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CLASSIFICACAO DE DROGAS NA GESTACAO (FDA) 


Classificagao 

Comentario 

A 

Estudos controlados em gravidas falharam em mostrar risco ao feto no primeiro trimestre 
e nao demonstraram nenhuma evidencia nos outros trimestres. 

B 

Estudos em animais gravidas nao tern demonstrado risco fetal, mas nao ha estudos 
controlados em humanos; estudos de reprodugao animal tern demonstrado um efeito 
(outro alem de redugao de fertilidade) que nao foi confirmado em estudos controlados 
humanos no primeiro trimestre e sem evidences nos trimestres subsequentes. 

C 

Estudos animais tern demonstrado reaqoes adversas (teratogenicas), e nao ha estudos em 
mulheres ou animais disponiveis e estudos controlados em mulheres nao existem. Deve 
ser dada a droga apenas se o potencial benefico justificar os riscos fetais. 

D 

Ha evidencia positiva de risco fetal humano, mas os beneficios do uso em mulheres 
gravidas podem ser aceitaveis a despeito do risco (p. ex., se a droga e necessaria como 
salvadora da vida materna ou em caso de doenga seria em que drogas mais seguras nao 
sao efetivas ou nao podem ser usadas). 

X 

Estudos em fetos humanos ou animais tern demonstrado anormalidade ou ha risco fetal 
baseado na experiencia humana ou ambos, e o uso da droga na gravida claramente perde 
para qualquer posslvel beneficio. A droga e contraindicada nas mulheres que estao ou 
podem se tornar gravidas. 
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RESSUSCITAgAO CARDIOPULMONAR 

Droga (gestagao) 

Apresentagao 

Dose inicial 

Dose maxima 

Epinefrina (C) 

Ampolas de 1 mg 

1 mg de 3/3 a 5/5 min 

Indeterminada 

Vasopressina (C) 

Ampolas de 20 U/mL 

40 U 

80 U 

Bicarbonato de sodio 

a 8,4% (C) 

1 ml_ = 1 mEq de Bic 

1 mEq/kg; doses adicionais 
de 0,5 mEq/kg a cada 10 min 

Indeterminada 

Sulfato de magnesio (A) 

10% (10 mL = 1 g) 
20% (20 mL = 2 g) 
50% (10 mL = 5 g) 

1 a2g 

Indeterminada 

Amiodarona (D) 

Ampolas de 150 mg 

5 mg/kg (300 mg) 

7,5 mg/kg 

Lidocaina (B) 

1 % (1 mL = 10 mg) 
2% (1 mL = 20 mg) 

1 a 1,5 mg/kg 

3 mg/kg 

Antidotos 

Ver Antidotos e intoxicagdes agudas 


RCP - MANUTENQAO APOS REVERSAO 

Droga (gestagao) 

Manutengao 


Amiodarona (D) 

1 mg/min por 6 horas; apos, 0,5 mg/min 

por 1 8 horas 

Lidocaina (B) 

2a 

4 mg/min 


Sulfato de magnesio (A) 

1 a 

2 g/hora 


RCP - ANAFILAXIA 

Droga (gestagao) 

Posologia 

Comentario 


Epinefrina (C) 

1 mg IV a cada 3 a 5 min Droga de escolha 


Vasopressina (C) 

40 unidades (2 mL) 

Pode ser util no paciente que nao 

responde a epinefrina 

Difenidramina (B) 

25 a 50 mg IV 

■ Nao existem evidencias para recomendar essas 

Ranitidina (B) 

50 mg IV 

drogas na RCP 


Metilprednisolona (C) 

125 mg IV 

■ O ACLS 2010 comenta “que e uma conduta possivel” 

■ Recomendagao lib; nlvel de evidencia C 


ANAFILAXIA 
Epinefrina (C) 


1 Populagao 

Via 

Concentragao 

Dose 

Adulta 

IM 

1:1.000 (ampola padrao: 1 mL = 1 mg) 

0,3 a 0,5 mL 


IV 

1:10.000 (1 ampola dilulda com SF para 10 mL) 

0,1 a 0,3 mL em infusao lenta 

Infantil 

IM/SC 

1:1.000 (ampola padrao: 1 mL = 1 mg) 

0,01 mL/kg/dose (max.: 0,3 mL) 


IV 

1:10.000 (1 ampola dilulda com SF para 10 mL) 

0,01 mL/kg/dose (max.: 0,3 mL) 


Corticosteroides - Ver Corticoides sistemicos 


(continua) 
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ANAFILAXIA (Continuagao) 

Anti-histamlnicos 



Populagao 

Droga (gestagao) 

Dose 

Frequencia 

Adulta 

Difenidramina (B) 

25 a 50 mg 

4/4 ou 6/6 h 


Ranitidina (B) 

50 mg 

8/8 ou 6/6 h 

Infantil 

Difenidramina (B) 

1 a 2 mg 

4/4 ou 6/6 h 


Ranitidina (B) 

1,25 mg/kg 

8/8 ou 6/6 h 

Glucagon (B) 

Adultos 

1 a 2 mg, IV, de 5/5 

min, seguido de BIC de 5 a 15 p-g/minuto 


Criangas 

20 a 30 p-g/kg em 5 

min (max.: 1 mg), seguido de BIC de 5 a 15 pg/min 

ANTIDOTOS E INTOXICACOES AGUDAS 


Causa 

Antidoto gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 
do antidoto 

Anticolinergico 

Fisostigmina (C) 

IM ou EV: iniciar com 0,5-2 mg e repetir 
a cada 20 min ate que haja resposta ou 
reagoes adversas; repetir 1 -4 mg a cada 
30-60 min se houver recorrencia de 
sintomas potencialmente letais 

Assistolia, bradicardia, 
palpitagoes, diarreia, 
espasmos, lacrimejamento, 
miose, broncoespasmo, 
alucinagoes, convulsoes, 
nervosismo 

Benzodiaze- 

Flumazenil (C) 

0,1 mg EV em 1 min, repetir ate efeito 

Ver Encefalopatia 

pinico 


desejado, nao ultrapassar 3 mg 

hepatica 

(3-bloqueador 

Glucagon (B) 

5 mg IV (pode ser repetido); manutengao 
de 1 -5 mg IV/h 

Hipertensao, hipotensao, 
taquicardia, nauseas e 
vomitos 

Bloqueador 

Gluconato de 

Dose de 10 mL IV em 100 mL SF; repetir 

Arritmias, bradicardia, 

dos canais 

de calcio 

calcio (C) 

ate 4x consecutivamente. 

Manutengao: 0,2 mL/kg/h 

hipotensao, sincope 

Digoxina 

Anticorpo 

1 frasco neutraliza cerca de 0,6 mg de 

Diminuigao de debito 


antidigoxina (C) 

digoxina; na intoxicagao aguda cerca de 

5-15 frascos e na cronica, 1 1 frascos 

cardlaco, rash, 
hipocalemia, edema facial 

Isoniazida 

Vitamina B6 ou 
piridoxina (A; doses 
maiores que as 
fisiologicas: C) 

5 g IV, repetir em 30 min 

Nausea, aumento de 
aminotransferases, 
neuropatia, parestesias 

Metanol e 

Alcool etllico (C; 

Solugao a 100%: 10 mL/kg com 

Tontura, sonolencia, 

etilenoglicol 

doses altas no 
parto: X) 

manutengao de 1 -2 mL/kg/h 

acidose metabolica, 
hipoglicemia 


Fomepizol (C) 

Ataque de 1 5 mg, seguido por doses 
de 10 mg/kg a cada 12 h por 4 doses e 
entao 15 mg/kg a cada 12 h ate o nlvel 
de etilenoglicol ser reduzido a menos de 

20 mg/dL, o pH normalizar e o paciente 
ficar assintomatico 

Nausea, cefaleia, 
bradicardia, hipotensao, 
taquicardia, rash, anemia, 
CIVD, aumento de 
aminotransferases 


(continua) 
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ANTIDOTOS E INTOXICACOES AGUDAS (Contmuacao) 

Causa 

Antidoto (gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 
do antidoto 

Opioide 

Naloxona (C) 

0,1 -0,2 peg IV; ir duplicando a dose 
caso nao haja resposta ate cerca de 
4-10 mg 

Sintomas relacionados a 
abstinencia de opioides, 
edema pulmonar nao 
cardiogenico 

Organofosforado 

Atropina (C) 

1 -2 mg IV em intoxicagoes leves e 
2-5 mg IV em intoxicagoes graves 
(ate de 3/3 a 5/5 min) 

Taquicardia, retengao 
urinaria, alucinagoes, 
desorientagao, anafilaxia, 
edema pulmonar, 
dispneia, laringoespasmo 


Pralidoxima (1) 

1 -2 g dilufdos em 250 mL de salina 
fisiologica, repetir em 30 min e a 
cada 6 h (ver Capltulo Tratamento 
Especffico das Intoxicagoes Agudas) 

Tonturas, nauseas, 
taquicardia, cefaleia, 
fraqueza muscular, 
laringoespasmo 

Paracetamol 

Acetilcistelna (B) 

Oral: 140 mg/kg; em seguida, 17 
doses de 70 mg/kg a cada 4 h 

IV: dose total de 300 mg/kg 
administrada ao longo de 21 h; 
ataque de 150 mg/kg durante 60 
min; manutengao em duas doses: 

50 mg/kg, infundidos ao longo de 

4 h e outra dose de 100 mg/kg, 
infundida ao longo de 16 h 

Nauseas, vomitos, 
broncoespasmo 

Slndrome 

serotoninergica 

Cipro-heptadina (B) 

Cipro-heptadina: 4-8 mg VO a cada 

2 ou 4 h, dose maxima de 32 mg 

Extrasslstoles, hipotensao, 
retengao urinaria, 
pancito- 

penia, colestase, hepatite 
fulminante, parestesias 


Clorpromazina (C) 50-100 mg EV lento; dose maxima: Hipotensao postural, 

400 mg alteragoes piramidais. 


Raramente: ictericia e 
agranulocitose 


expansAovolemica 

1 Expansor (gestagao) 

Composigao 

Reagoes adversas 

Soro fisiologico: 

NaCI 0,9% (A) 

154 mEq/L de sodio e 154 mEq/L de cloreto 
(9 g de NaCI em 1 L) 

Sobrecarga hldrica, hipernatremia, 
acidose hipercloremica 

Ringer lactato (A) 

130 mEq/L de sodio, 4 mEq/L de potassio, 

3 mEq/L de calcio, 109 mEq/L de cloreto e 

28 mEq/L de lactato 

Sobrecarga hldrica 

Albumina (C) 

Solugao de albumina humana a 20%, frascos 
de 100 mL 

Reagoes alergicas, anafilaxia, 

SARA, hipervolemia, edema agudo 
de pulmao e hipernatremia 
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DROGAS INOTROPICAS 

Droga 

(gestagao) 

Posologia 

Diiuigao 

Reagoes adversas 

Anrinona 

(C) 

Ataque de 0,75 mg/kg 
em 2 a 3 min. 

Manutengao: 5 a 10 prg/kg/min 

Ampola: 5 mg/mL (20 mL). 
Ataque (pode ser nao diluida). 
Manutengao: 1 ampola 
(20 mL) em 80 mL de SF 
(1 mg/mL) 

Arritmias, hipotensao, 
nausea, vomitos, 
plaquetopenia; 

raramente: 

hipersensibilidade, 
dor toracica, febre, 
hepatotoxicidade 

Dobutamina 

(B) 

Dose titulada conforme 

PA e Svc0 2 

1 ampola em 230 mL de soro 
glicosado (1 mg/mL). 

Solugao concentrada: 

2 ampolas em 210 mL de soro 
glicosado ou 4 ampolas em 

170 mL (respectivamente, 

2 mg/mL e 4 mg/mL de 
dobutamina) 

Arritmias, dor toracica, 
angina, hipertensao, 
hipotensao arterial 

Levosimendan 

(1) 

0,1 -0,2 pig/kg/min em 24 h 

25 mg em 250 mL de soro 
glicosado (10 pig/mL) 

Hipotensao, taquicardia 
ventricular, cefaleia, 
outras arritmias, tonturas 

Milrinona 

(C) 

0,375-0,75 pig/kg/min 

Infusao (pre-misturada em 
soro glicosado): 200 pig/mL 

Arritmias, hipotensao, 
dor toracica, cefaleia; 
raramente: anafilaxia, 
broncoespasmo, rash, 
plaquetopenia, alteragao 
de exames hepaticos 










ANTI-HIPERTENSIVOS PARENTERAIS 
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Uma excelente alternativa e prescrever o labetalol em bomba de infusao, iniciando em 2 mg/min, com aumentos sucessivos, ao maximo de 300 mg. 
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ARRITMIAS (1) - BRADIARRITMIAS 

1 Medica^ao (gesta^ao) 

Posologia 

Rea<;oes adversas i 

Atropina (C) 

Ampola de 0,5 mg; 1 ampola a cada 
3/3 ou 5/5 min; maximo de 3 mg 

Arritmia, hipotensao, taquicardia, retengao 
urinaria, anidrose, constipagao, glaucoma, 
ataxia, alucinagoes, cefaleia 

Epinefrina (C) 

2 a 10 (jig/min 

Ver Drogas vasopressoras 

Dopamina (C) 

2 a 10 p,g/min 

Ver Drogas vasopressoras 

Glucagon (B) 

5 mg IV (pode ser repetido); 
manutengao de 1 -5 mg IV/h 

Hipertensao, hipotensao, taquicardia, 
nauseas e vomitos 


ARRITMIAS (2) - CLASSIFICAgAO DE VAUGHN-WILLIAMS 

1 Classe 

Mecanismo de agao principal 

Subclasse 

Medicamentos 1 

i 

Bloqueadores de canais de sodio 

la 

Procainamida 



lb 

Lidocaina 

ii 

(3-bloqueadores 


Propranolol, metoprolol, atenolol, esmolol 

in 

Bloqueadores de canais de potassio 


Amiodarona, sotalol 

IV 

Bloqueadores de canais de calcio 


Verapamil, diltiazem 

* 

Purinergicos 


Adenosina 

* Nao classificados (outros). 


ARRITMIAS (3) - DROGAS NAS TAQUIARRITMIAS 

Medicagao 

(gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 

Adenosina (C) 

Dose inicial de 6 mg IV em bolus. 

Podem ser repetidas ate 2 doses de 1 2 mg 

Rubor facial, mal-estar, tontura, dispneia, 
dor toracica, sensagao de morte 
iminente (efeitos duram segundos); 
broncoespasmo em asmaticos 

Amiodarona (D) 

Ataque VO: 800 a 1.200 mg/dia por 2 
semanas; manutengao VO: 100-400 mg/dia. 
Ataque IV: 5 mg/kg em 10 min. 

Apos, 10-20 mg/kg/dia, podendo ser 
divididos em 3-4 doses 

Bradiarritmias, hiper e hipotireoidismo, 
fibrose pulmonar, hepatotoxicidade, 
ataxia, miopatia e neuropatia, 
microdepositos corneanos e coloragao 
cinza-azulada da pele 

3-bloqueadores (C) 

Ver Antiarritmicos 


Diltiazen (C) 

Ataque: 0,25 mg/kg IV em 2 min; dose de 

0,35 mg/kg em 2 min pode ser repetida S/N. 
Manutengao: 5 a 1 5 mg/h 

Edema, cefaleia, hipotensao, 
palpitagao, rubor, erupgao cutanea, 
gota, dispepsia, vomito, prurido, 
dispneia, tontura 

Dofetilida (C) 

VO: 500 mg de 12/12 h. 

Manutengao: 500 mg/dia (corrigir se IRA) 

Prolongamento do intervalo QT, 
torsades de pointes 


(continua) 























Consulta rapida 11 


ARRITMIAS (3)- 

DROGAS NAS TAQUIARRITMIAS (Continuaqao) 

Medicagao 

(gestagao) 

Posologia 

Reacoes adversas 

Flecainida (C) 

VO: 200 a 300 mg/dia. 

IV: 1,5 a 3 mg/kg em 10 a 20 min 

Hipotensao, flutter atrial com alta 
resposta ventricular 

Ibutilida (C) 

IV: 1 mg em 10 min; repetir a dose S/N 

Prolongamento do intervalo QT, torsades 
de pointes 

Lidocaina (B) 

Bolus inicial de 70-100 mg (1 -2 mg/kg), que 
pode ser repetido (0,5-1 mg/kg). 

Manutengao: 1 -3 mg/kg durante 24 h 

Tontura, sonolencia, confusao, convulsao, 
parestesias, delirios, coma e arritmias 


Procainamida (C) Dose inicial IV: 100 mg a cada 3-5 min, Rash, artralgias, agranulocitose, sindrome 

podendo chegar a I g em I h, ou 25 mg/min. lupus-like 
Manutengao IV: 2-6 mg/min 
Manutengao VO: I a 4 g/dia 


Propafenona (C) 

VO: 600 mg. 

IV: 1,5 a 2 mg/kg em 10 a 20 min. 
Manutengao: 450 a 900 mg/dia 

Hipotensao, flutter atrial com alta 
resposta ventricular 

Sulfato de 
magnesio (A) 

Para Torsades de pointes ou arritmias com 
hipomagnesemia: 1 -2 g (8-1 6 mEq) diluidos 
em 100 ml_ de soro em 5-60 min seguidos 
da infusao de 0,5-1 g/hora 

Fraqueza muscular, depressao do sistema 
nervoso central, depressao respiratoria e 
hiporreflexia. Hipotensao e assistolia com 
infusao rapida 

Sotalol (B) 

80-160 mg VO 2x/dia, antes das refeigoes, 
devendo-se evitar dose maior que 640 mg/dia 

Bradicardia, hipotensao, fadiga, 
impotencia, depressao e pro-arritmia 

Verapamil (C) 

Ataque: 0,075 a 0,15 mg/kg IV em 2 min; 
dose adicional de 0,15 mg/kg pode ser 
repetida apos 15 a 30 min, S/N (max.: 20 a 

30 mg total) 

Hipotensao, BAV, bradicardia, rash, nausea, 
dispneia, tontura, cefaleia; raramente: PCR, 
confusao, broncoespasmo, parestesia, Ste- 
vens-Johnson, sintomas psicoticos, urticaria 


ARRITMIAS (4) - DROGAS NA SCA COM ELEVAQAO DE ST 

1 Condi^ao 

Recomendagao 

Classe/evidencia 

T aquiarritmia com instabilidade (FA, flutter, TV) 

Cardioversao imediata 

l/C 

TV monomorfica sustentada refrataria 

a cardioversao 

Amiodarona IV 

Alternativa: lidocaina 

lla/B 

lla/C 

Extrasslstoles ventriculares, TV nao sustentada 

assintomatica ou ritmo idioventricular 

Nao se recomenda antiarrftmico 

- 

TV polimorfica com QT de base normal 

|3-bloqueador, amiodarona ou lidocaina 

I/C 

TV polimorfica com QT de base prolongado 

Corrigir eletrolitos e considerar magnesio 

l/c 

Controle da FC na fibrilagao atrial na ausencia 
de 1C ou hipotensao 

|3-bloqueador (preferencia) ou diltiazen 

l/c 

Controle da FC na fibrilagao atrial em pacientes 
com 1C 

Digitalicos 

llb/C 

Hipotensao ou 1C associados a: 

■ Bradicardia sinusal com hipotensao 

■ BAV Mobitz II ou BAV de 3° grau 

Atropina 

Marca-passo se nao responder a atropina 

l/C 

l/C 
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digitAlicos 

1 Droga (gestagao) 

Posologia 

Rea^oes adversas I 

Digoxina (C) 

0,125-0,250 mg/dia 

Anorexia, nauseas, vomitos, diarreia; alteragoes visuais 

Lanatosidio C (C) 

0,2-0,4 mg de 12/12 h IV 

como xantopsias; SNC: cefaleia, fraqueza, tontura e 
quadros confusionais; manifestagoes cardiovasculares; 
em casos graves: taquicardia atrial com BAV, taquicardias 
juncionais, taquicardia ventricular, intervalo QT 
prolongado e fibrilagao ventricular 


ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS 


Condigao 

Recomendado(s) 

Alternativa(s) 

Comentario 

SCA sem supra ST 

AAS + ticagrelor 
ou prasugrel 

AAS + clopidogrel Evitar usar o prasugrel em pacientes > 

75 anos ou historia de AIT ou AVCI. 

Nao dar dose de ataque de clopidogrel 
em pacientes acima de 75 anos 

SCA com supra 

ST - fibrinolrtico 

AAS + clopidogrel 

- 

Nao dar a dose de ataque de clopidogrel 
em pacientes acima de 75 anos 

SCA com supra 

ST - angioplastia 

AAS + ticagrelor 
ou prasugrel 

AAS + clopidogrel Evitar prasugrel em pacientes > 75 anos 

ou com historia de AIT/AVC 

AVCI/AIT nao 

cardioembolico 

AAS 

Clopidogrel ou 
+ dipiridamol 

AAS Nao ha seguranga com prasugrel 

ou ticagrelor. 

AVCI agudo: se for trombolisar, 
evitar o AAS nas primeiras 24 h 

Droga (gestagao) 

Posologia 


Reagoes adversas 

AAS (classe C, no 
terceiro trimestre 
classe D) 

SCA ou AVCI: ataque: 325 mg VO 
Manutengao: 100 a 325 mg VO 

Dispepsia, sangramento, hemorragia digestiva, 
broncoespasmo, angioedema 

Clopidogrel (B) 

Ataque: 300 mg VO 
Manutengao: 75 mg/d 

ia 

Sangramento, erupgao cutanea, prurido, 
hemorragia digestiva; raramente: agranulocitose, 
alucinagoes, angioedema, artralgia, 
alteragao de exames hepaticos, reagoes de 
hipersensibilidade, broncoespasmo 

Prasugrel (B) 

Ataque: 60 mg VO 
Manutengao: 10 mg/d 

ia 

Sangramento, nausea, hipertensao, hipotensao, 
cefaleia, dispneia, tosse, rash; raramente: 
angiedema, plaquetopenia e alteragoes de 
exames hepaticos 

Ticagrelor (C) 

Ataque: 1 80 mg VO 

Manutengao: 90 mg VO de 12/12 h 

Sangramento, dispneia, hipertensao, tontura, 
aumento de creatinina, tosse, diarreia; raramente: 
confusao, dispepsia, gota, ginecomastia 

Dipiridamol (B) 

75 a 100 mg VO, 4 x 

dia 

Sangramento, tontura, nausea, erupgao cutanea, 
dor abdominal, diarreia, cefaleia, broncoespasmo, 
arritmias, hipotensao, angina 


(continua) 
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ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS (Continuagao) 

Inibidores Gpllb-llla 

Droga (gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 

Abciximab (C) 

0,25 mg/kg de ataque, seguido por Sangramento, hipotensao, dortoracica, 

0,125 (Jig/kg/min ate no maximo nausea, dor lombar, bradicardia, vomitos, 

10 p-g/min por 12-24 h plaquetopenia, cefaleia 

Tirofiban (B) 

0,4 pg/kg/min por 30 min seguido de Sangramento, bradicardia, edema, nausea, 

0,1 pg/kg /min por pelo menos 48 h plaquetopenia, tontura, diaforese 

ANTICOAGULANTES 

Classificagao 

■ Inibidores da trombina: 

Q indiretos (necessitam da antitrombina): heparina (baixo peso molecular e nao fracionada) 

Q diretos: bivalirudina e dabigatran 

■ Inibidores do fator Xa: 

Q indiretos (necessitam da antitrombina): heparina fracionada 

Q diretos: apixaban e rivaroxaban 

Condigao 

Anticoagulante 

recomendado 

Alternativa 

Comentario 

SCA sem supra ST - 
sem angioplastia 

Fondaparinux 

Enoxaparina 

Heparina nao fracionada e uma 
opgao se a enoxaparina ou 
o fondaparinux nao estavam 
disponiveis 

SCA sem supra ST - 
com angioplastia 

Bivalirudina ou heparina 
nao fracionada 

Fondaparinux (com 
bolus de heparina 
nao fracionada) 

Bivalirudina se associa a 
menor sangramento 

SCA com supra ST - 
sem angioplastia 

Enoxaparina ou 
fondaparinux ou 
heparina nao fracionada 


Nao usar a bivalirudina 

SCA com supra ST - 
com angioplastia 

Bivalirudina ou heparina 
nao fracionada 


Bivalirudina foi mais eficaz em 

um estudo 

Evitar fondaparinux 

TVP 

Heparina de baixo peso 
molecular 1 x dia ou 
fondaparinux 

Heparina nao 
fracionada IV ou SC; 
rivaroxaban oral 

Evitar a heparina de baixo peso 
molecular de 12/12 h 

EP 

Heparina de baixo 
peso molecular ou 
fondaparinux ou 
heparina nao fracionada 


Heparina nao fracionada e a 
escolha se houver hipotensao (EP 
de aito risco) 

AVCI em progressao 

Heparina nao fracionada 

Heparina de baixo 
peso molecular 

Maior seguranga com heparina 

comum 

Anticoagulagao oral 

Dabigatran ou 
rivaroxaban ou apixaban 
ou warfarin 


Dabigatran, rivaroxaban e apixaban: 
nao necessitam de ajuste pelo RNI 

Profilaxia de TVP 
(geral) 

Heparina nao fracionada 
ou fracionada 

Fondaparinux 

Nao indicar em pacientes de baixo 
risco 


(continua) 
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ANTICOAGULANTES (Continuagao) 

1 Medica^ao (gesta^ao) 

Posologia 

Reagoes adversas I 

Apixaban (C) 

5 mg VO de 12/12 h 

Sangramento, aumento de enzimas hepaticas 

Bivalirudina (B) 

SCA com supra ST: ataque: 

0,75 mg/kg e manutengao 
de 1.75 mg/kg/h. 

SCA sem supra ST: ataque: 

0,1 mg/kg e manutengao 
de 0,25 mg/kg/h 

Sangramento, hipotensao ou hipertensao, nausea, 
vomitos, dispepsia, retengao urinaria, ansiedade, 
febre, dor lombar, cefaleia 

Dabigatran (C) 

150 mg VO de 12/12 h 

Sangramento, dispepsia, aumento 
de enzimas hepaticas 

Dalteparina (B) 

TVP/EP: 200 Ul/kg SC 1 x dia. 
Profilaxia TVP: 5.000 Ul 

SC 1 x dia 

Sangramento; menor incidencia de plaquetopenia 
comparada com a heparina 

Enoxaparina (B) 

SCA: 1 mg/kg SC, 12/12 h; 
TVP/EP: 1,5 mg/kg SC 1 x dia. 
Profilaxia TVP: 40 mg 

SC 1 x dia 

Sangramento; menor incidencia de plaquetopenia 
comparada com a heparina 

Fondaparinux (B) 

Profilaxia TVP: 2,5 mg 

SC 1 x dia. 

TVP/EP: 5 mg SC 1 x dia. 

SCA sem supra ST: 2,5 mg 

SC 1 x dia 

Sangramento, nausea, febre, edema, hipotensao, 
erupgao cutanea, erupgao bolhosa, retengao 
urinaria, aumento de enzimas hepaticas, confusao 

Heparina nao 
fracionada (C) 

Bolus IV de 60 a 80 Ul/kg 
(max.: 5.000 Ul), seguido de 

12 a 15 Ul/kg/h e ajuste pelo 
TTPA. 

TVP/EP: 333 U/kg SC, seguida 
de 250 U/kg a cada 12 h. 
Profilaxia TVP: 5.000 Ul SC 
2-3x/dia 

Sangramento, plaquetopenia, eventos tromboticos 
(plaquetopenia induzida por heparina) 

Nadroparina (B) 

Profilaxia TVP: nadroparina: 
2.850 Ul SC 1 x dia, 

TVP/EP: 171 Ul SC 1 x dia 

Sangramento; menor incidencia de plaquetopenia 
comparada com a heparina 

Rivaroxaban (C) 

Anticoagulagao cronica: 20 mg 
VO 1 x dia. 

TVP: ataque de 1 5 mg VO 
de 12/12h por 3 semanas e 
manutengao de 20 mg 

VO 1 x dia 

Sangramento, aumento de enzimas hepaticas, 
sincope, prurido 

Tinzaparina (B) 

TVP/EP: 175 Ul SC 1 xdia 

Sangramento; menor incidencia de plaquetopenia 
comparada com a heparina 

Warfarina (X) 

Iniciar 5 mg/dia, ajustar dose 
pelo RNI 

Sangramento, vasculite, angina, necrose de pele, 
dermatite, blue toes syndrome 
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AjUSTE DA DOSE DA HEPARINA COMUM 

1 TTPA (relagao comparada com o controle sadio) 

Mudanga na prescrigao 1 

■ < 35 segundos (relagao < 1,2) 

■ Bolus: 80 UAg 


■ Aumentar a infusao em 4 U/kg/hora 

■ 35 a 45 segundos (relagao entre 1,2 e 1,5) 

■ Bolus: 40 UAg 


■ Aumentar a infusao em 2 UAgAora 

■ 46 a 70 segundos (relagao entre 1,5 e 2,3) 

■ Nenhuma alteragao 

■ 71 a 90 segundos (relagao entre 2,3 e 3,0) 

■ Reduzir a infusao em 2 UAgAora 

■ > 90 segundos (relagao > 3 vezes) 

■ Parar a infusao por 1 hora 


■ Apos, reduzir a infusao em 3 UAgAora 


FIBRINOLITICOS - TROMBOLISE EM SITUATES ESPECIFICAS 


Condigao 

Fibrinolitico 

recomendado 

Antico- 

agulagao 

Antiplaquetario 


Comentario 

SCA com 
elevagao de ST 

Qualquer um 

Sim 

Sim 


Estreptoquinase causa menor 
sangramento do SNC 

Embolia 
pulmonar 
de alto risco 

Qualquer um 

Sim 

Nao 


Pode ser tambem indicado 

em casos selecionados de EP 

de moderado risco 

AVC isquemico 

t-PA 

Nao 

Nao (nas primeiras 24 horas) 

Risco de hemorragia do SNC 

PRINCIPAL TROMBOUTICOS DISPONIVEIS 

Propriedades 

SK* 

t-PA** 

rt-PA# 

TNK-tPA & 

Meia-vida (min) 

20 

5 


15 

20 

Fibrina-espedfica 

Baixa 

Alta 


Alta 

Alta 

Dose usual 

1.500.000 unidades 100 

mg 

20 unidades 

40 mg 

Administragao 

30 a 60 minutos Bolus de 15 mg, 

50 mg em 30 min 
e 35 mg em 60 min 

10 unidades (em 2 min) e Em bolus, 

10 unidades apos 30 min dose unica 


Anticoagulagao 

associada 

Enoxaparina ou 
fondaparinux; 
heparina comum e 
uma alternativa 

Enoxaparina; 
heparina comum e 
uma alternativa 

Enoxaparina; heparina 
comum e uma alternativa 

Enoxaparina; 
heparina comum 
e uma alternativa 

Antigenicidade 

2 + 

Nao 

Nao 

i + 

Hipotensao 

3 + 

1 + 

1 + 

i + 

Patencia em 90 min 

51% 

73-84% 

83% 

77-88% 

Incidencia de AVCH 

0,4% 

0,7% 

0 ,8% 

0,7% 

Reoclusao 

5-20% 

10-30% 

- 

5-20% 

Vidas salvas/l .000 

30 

40 

40 

40 

Custos em dolares 

563 

4.509 

5.21 1 

3.238 

(Current, 2011) 






* SK: Estreptoquinase; ** t-PA: ativador tecidual do plasminogenio (alteplase); * rt-PA: reteplase; & TNK-tPA: tenecteplase. 
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PRINCIPAL TROMBOLITICOS DISPONlVEIS 

Medicagao 

(gestagao) 

Posologia 


Reagoes adversas 

Estreptoquinase SCA: 1.500.000 Ul IV em 30-60 min (diluidos em 250 mL 
(C) de SG). 

EP: mesma dose infundida em 2 h 

Sangramento, nausea, vomitos, 
hipotensao, prurido, erupgao 
cutanea, broncoespasmo, edema 
de glote, febre, anafilaxia 

Alteplase - 
t-PA(C) 

SCA: ataque de 15 mg IV em 2 min; 0,75 mg/kg em 30 
min (max.: 50 mg) e 0,5 mg/kg em 60 min (max.: 35 mg). 

EP: 100 mg IV em 2 h. 

AVCI (dose total de 0,9 mg/kg ou 90 mg); ataque: 

10 % da dose em 1 min e o restante em 1 hora 

Sangramento, hipotensao, 
nausea, vomito 

Reteplase - 
rt-PA (C) 

Duas doses IV de 10 Ul (infusao em 2 min) com intervalo 
de 30 

Sangramento, reagao alergica 
(raro) 

Tenecteplase 
TNK (C) 

- Dose unica em bolus ajustada ao peso: < 60 kg: 30 mg; 

60 a 69,9 kg: 35 mg; 70 a 79,9 kg: 40 mg; 

80 a 89,9 kg: 45 mg; > 90 kg: 50 mg 

Sangramento 

INTUBAQAO DE RAPIDA SEQUENCIA- 

- OS 7 PS 


■ Preparo adequado. 

■ Paralisia muscular. 


■ Pre-oxigenar. 

■ Passar o tubo e confirmar. 

■ Pre-tratamento (analgesia e sedagao). 

■ Pos-intubagao (cuidados). 

■ Protegao das vias aereas (manobra de Sellick). 

INTUBAQAO DE SEQUENCIA RAPIDA 

Tempos 

Com succinilcolina 

Com bloqueador neuro¬ 
muscular nao despolarizante 

No estado de mal asmatico 

Zero 

Prepara^ao 

Preparagao 

Prepara^ao 

5 min 

Pre-oxigenar com 0 2 a 100% 

Pre-oxigenar com 0 2 a 100% 

Pre-oxigenar com 0 2 a 100% 

8 min 

Pre-medicar com fentanil, S/N 

Pre-medicar com fentanil, S/N 

- 

10 min 

Etomidato, midazolam ou propofol 

Etomidato, midazolam ou propofol 

Quetamina 


succinilcolina 

rocuronio 

succinilcolina 

1 1 min 

Laringoscopia, intubagao e 
confirmagao (C0 2 exalado) 

Laringoscopia, intubagao e 
confirmagao (C0 2 exalado) 

Laringoscopia, intubagao e 
confirma^ao (C0 2 exalado) 

Apos 

Pos-IOT: midazolam com ou 
sem pancuronio ou vecuronio 

Pos-IOT: midazolam com 

ou sem rocuronio 

Pos-IOT: midazolam com ou 
sem pancuronio ou vecuronio 

Medicagao 

Dose 

Medicagao 

Dose 

Fentanil 

3 p-g/kg 

Quetamina 

1,5 mg/kg 

Etomidato 

0,3 mg/kg 

Rocuronio 

1 mg/kg 

Midazolam 

0,3 mg/kg 

Succinilcolina 

1,5 mg/kg 

Pancuronio 

0,1 mg/kg 

Vecuronio 

0,1 mg/kg 

Propofol 

2 mg/kg 
































DROGAS PARA IOT - PADRONIZACAO E DOSES CALCULADAS 
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BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES 



Atracurio (C) 


o Duragao 

gao de agao 

Posologia 

Reagoes adversas 

min 20 a 45 min 

Dose de indugao inicial e de 

Hipotensao, fraqueza, 


0,4-0,5 mg/kg e manuten^ao 

broncoespasmo, urticaria 


de 11-13 (xg/kg/min 

e taquicardia 


Cisatracurio (B) 2 a 3 min 40 a 60 min 


Intermitente: 0,15-0,2 mg/kg 
a cada 40-60 min; BIC: 
0,03-0,6 mg/kg/hora 


Raros; eventualmente: bradi- 
cardia, hipotensao, broncoes- 
pasmo, erupgao cutanea 


Mivacurio (C) 

1,5 a 3 min 

12 a 20 min 

Intermitente: 0,15 a 0,25 mg/kg 
seguido de 0,1 mg/kg a cada 

15 min; BIC: 1 a 15 (xg/kg/min 

Rubor, hipotensao, bradicardia 

Pancuronio (C) 

3 a 5 min 

60 a 100 min 

Intermitente: 0,1 mg/kg a cada 
90-100 min; BIC: 0,05-0,1 
mg/kg/hora 

Hipotensao, prurido, fraqueza 
muscular e taquicardia 

Rocuronio (C) 

1 min 

30 a 60 min 

Intermitente: 0,6 mg/kg a cada 

30 min; BIC: 0,6 mg/kg/hora 

Hipotensao ou hipertensao tran- 
sitorios; raramente: anafilaxia, 
arritmia, broncoespasmo, cho- 
que, rash, taquicardia, vom'rtos 

Succinilcolina ou 
suxametonio (C) 

< 1 min 

4 a 8 min 

bolus de 1,5 mg/kg na IOT de 
rapida sequencia (max.: 100 mg) 

Fasciculagoes, hipercalemia, arrit- 
mias, bradicardia, rabdomiolise 

Vecuronio (C) 

2 a 3 min 

20 a 40 min 

Intermitente: 0,1 mg/kg a cada 
35-45 min; BIC: 0,1 mg/kg/h 

Similar a atracurio, menos 
broncoespasmo, melhor perfil 
cardiovascular 

SEDAQAO (1) - 

BENZODIAZEPINICOS E DERIVADOS 


Medicagao 

(gestagao) 

Posologia 


Reagoes adversas 

Alprazolam (D) 

0,5-1 mg VO ate 3 x dia 

Sonolencia, disartria, confusao, agitagao, 
hipotensao, reagoes cutaneas, aumento de 
enzimas hepaticas 

Clonazepam (D) 

0,25 a 0,5 mg VO 2 a 3 x 

dia Sonolencia, ataxia, disartria, confusao, agitagao 


Diazepam (D) VO: 5 a 10 mg, repetindo-se conforme 
a necessidade. 

Crises epilepticas: 0,3 mg/kg IV lento. 
Intoxicagao adrenergica grave ou 
abstinencia alcoolica grave: 5 a 10 mg IV, 
repetindo-se conforme a necessidade 


Sonolencia, rebaixamento do nivel de 
consciencia, disartria, hipotensao 


Lorazepam (D) VO: I a 6 mg/dia (ate 10 mg/dia), 

Crise epileptica: 4 mg IV; podem ser 
administrados em intervalos de ate 15 min, 
lentamente em uma taxa de 2 mg/min. 
Dose de indugao de hipnose deve ser de 
0,044 mgAg com titulagao conforme o 
efeito desejado 


Hipotensao, rebaixamento de consciencia, ele- 
vagao de enzimas hepaticas, agitagao, confusao 


(continue) 
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SEDAgAO(l)- 

BENZODIAZEPINICOS E DERIVADOS (Continuagao) 


Medicagao 

(gestagao) 

Posologia 


Reagoes adversas 

Midazolam (D) 

Sedagao consciente para procedimentos: 
VO: 0,25 a 0,5 mg/kg (max,: 20 mg); 

IV: 1 mg IV em 2 min, repetindo-se 
conforme necessidade. 

IOT: 0,3 mg/kg IV. 

Pos-IOT: 0,05 a 0,1 mg/kg/h IV em BIC 
[ 10 ampolas (1 50 mg) em 120 ml_ de SG: 
solugao com 1 mg/mL de midazolam], 
Estado de mal epileptico: ataque de 

0,2 mg/kg seguido de 0,05 a 0,6 mg/kg/h 

Bigeminismo, hipotensao arterial, taquicardia 
ou bradicardia, bradipneia, broncoespasmo e 
cefaleia. 

Eventualmente, agitagao paradoxal 

Oxazepam (D) 

10 a 30 mg VO 3-4 x dia 


Sedagao, diplopia, rash, disartria, euforia, excitagao 

Zolpidem (C) 

5 a 10 mg VO 


Cefaleia, sonolencia, tontura, vertigem, 
amnesia, dispepsia, confusao, depressao, 
tremores, alucinagoes, euforia 

SEDACAO (2) - 

OUTROS 




Medicagao 

(gestagao) 

Posologia 

Maior utilidade 

Reagoes adversas 

Cetamina ou 
quetamina (D) 

IOT: 1,5 a 2 mg/kg 
(em 2 a 3 min) 

Broncoespasmo, menor 
efeito depressor 
cardiovascular, efeito 
analgesico 

T pressao intracraniana, 
hipertensao arterial, taquicardia, 
aumento do debito cardiaco, 
alucinagoes, depressao 
respiratoria, diplopia, nistagmo, 
erupgao cutanea 

Dexmedetomidina 

(C) 

Dose inicial de 1 |xg/kg em 

10 min, sendo mantida 
infusao contfnua 0,2-0,7 |xg/ 
kg/h titulada conforme os 
objetivos e reagoes adversas 
ou ate completadas 24 h 

Nas primeiras 24 h de 
pos-operatorio como 
droga adjuvante para 
poupar doses de opioides 

Hipotensao e hipertensao 
arterial, nauseas, bradicardia, 
febre, vomito, hipoxia, 
taquicardia e anemia 

Etomidato (C) 

Procedimentos: 0,3 mg/kg IV 
(max.: 20 mg) em bolus 
(pre-medicar com 50 a 

100 (jug de fentanil) 

Procedimentos e pouco 
efeito depressor do 
sistema cardiovascular 

Insuficiencia adrenal, nausea, 
vomito, mioclonia 

Propofol (B) 

Procedimentos: 30 a 50 mg 
(0,5 a 1,5 mg/kg/IV). 

IOT: 1 a 2 mg/kg IV. 

Pos-IOT: 0,3 a 3 mg/kg/h 
(5 a 50 |Ag/kg/min). 

Estado de mal epileptico: 

1 a 15 mg/kg/h 

Hipertensao intracraniana, 
procedimentos, estado 
de mal epileptico 

Isquemia miocardica, 
hipotensao, bradicardia, 
diminuigao do debito 
cardiaco, rash cutaneo, 
hiperlipidemia, apneia 


(continue 1 ) 
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SEDACAO (2) 

- OUTROS ( Continuagao) 



Medicagao 

(gestagao) 

Posologia 

Maior utilidade 

Reagoes adversas 

Tiopental 

(C) 

Indugao: 3 a 5 mg/kg IV. 

Hipertensao intracraniana (HIC): 1,5 
a 5 mg/kg/dose; repetir conforme 
necessario para baixar a PIC. 

Estado de mal epileptico: 75 a 250 mg/ 
dose; repetir conforme a necessidade 

Hipertensao 
intracraniana, 
estado de mal 
epileptico 

Bradicardia, hipotensao, rash, 
dermatite, sindrome de 
Stevens-Johnson, agranulocitose, 
anemia hemolftica (rara), apneia, 
bronscoespasmo, 
laringoespasmo, anafilaxia 

ANALGESIA (1) - ANALGESICOS SIMPLES 

Droga 

(gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 



Paracetannol (B) 


Oral: 500 mg a I g de 6/6 h; 
nao exceder 4 g/24 h 


Hepatotoxicidade dose-dependente. Hemolise se 
deficiencia de G6PD 


Dipirona (B) Oral: 500 a 1000 mg de 6/6 h 
IV: I .000 a 2.000 mg 6/6 h 


Nauseas e vomitos; hipotensao ocasional. 
Agranulocitose e reagoes anafilaticas e anafilactoides 


Hioscinaou Oral: 10 a 20 mg de 6/6 h Sonolencia, tonturas, fadiga, retengao urinaria, piora 

escopolamina (C) IV: 20 mg (I ampola) de 6/6 a 4/4 h do glaucoma, taquicardia, constipagao, boca seca 


ANALGESIA (2) - ANTI-INFLAMATORIOS NAO HORMONAIS 

■ Eventos adversos: lesao da mucosa gastrintestinal, rash, nefrite intersticial, IRA, necrose papilar, inibigao 
da agregagao plaquetaria (irreverslvel pelo AAS), hepatoxicidade (tanto hepatocelular quanto colestatica), 
pancreatite (AAS e sulindac), cefaleia, zumbido e tonteiras, meningite asseptica (ibuprofeno), rinite e asma 
em atopicos (AAS), HAS, descompensagao de 1C, toxicidade da medula ossea (fenilbutazona). 


■ Contraindicagoes: ulcera peptica ativa, insuficiencia renal, 1C e hepatopatia. 


Droga (gestagao) 

Apresentagao 

Posologia j 

Oral 



■ Aspirina (C; D se dose 

500 mg 

1 a 2 cp de 4/4 a 6/6 h 

alta no 3° trimestre) 


(max.: 6 g/dia) 

■ Acido mefenamico (C) 

250 mg 

1 cp de 6/6 h 

■ Cetoprofeno (C; D se dose 

VO: 50 mg 

1 cp 8/8 ou 6/6h 

alta no 3° trimestre) 

VO (LP): 100 mg e 200 mg 

1 cp 1 a 2 x dia (max.: 300 mg/dia) 

■ Cetorolac (C; D se dose 

10 mg 

10 mg de 6/6h 

alta no 3° trimestre) 



■ Diclofenaco (C; D se dose 

VO: 50 

50 mg de 8/8 h ou 6/6 h 

alta no 3° trimestre) 

VO (LP): 75 mg, 100 mg e 150 mg 

75 a 150 mg 1 x dia 

■ Ibuprofeno (C; D se dose 

200 mg, 300 mg, 400 mg e 600 mg 

400 a 800 mg de 8/8 a 

alta no 3° trimestre) 


6/6 h (max.: 3,2 g/dia) 

■ Naproxeno (C; D se dose 

250 mg, 500 mg e 550 mg 

250 mg de 8/8 h a 500-550 mg 

alta no 3° trimestre) 


de 12/12 h 

■ Piroxicam (C; D no 3° trimestre) 

10 e 20 mg 

10 a 20 mg lx dia 

■ Sulindac (C; D no 3° trimestre) 

1 50 mg e 200 mg 

150 a 200 mg de 12/12 h 

■ Tenoxican (C; D no 3° trimestre) 

20 mg 

20 mg/dia 


(continua) 
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ANALGESIA (2) 

- ANTI-INFLAMATORIOS NAO HORMONAIS (Continuagao) 

Parenteral 




■ Cetoprofeno (C; D se dose VO: 50 mg 1 

cp 30 mg/mL 

30 mg IV de 6/6 h 

8/8 ou 6/6 h, alta no 3° trimestre) 

■ Cetorolac (C; D se dose VO: 50 mg 1 cp 

Ampola de 100 mg 

100 mg de 12/12h 

8/8 ou 6/6 h, alta no 3° trimestre) 

■ Tenoxican (C; D se dose VO: 50 mg 1 cp 

Ampola de 20 mg 

20 mg IV 1 x dia 

8/8 ou 6/6 h, alta no 3° trimestre) 



ANALGESIA (3) 

- OPIOIDES 



■ Eventos adversos: sedagao excessiva, tonturas, nauseas e vomitos. Outros efeitos colaterais induem depressao 

respiratoria, bradicardia, depressao miocardica, retengao urinaria, euforia, miose e 

diminuigao da motilidade gastrica. 

Droga 

(gestagao) 

Apresentagao 

Posologia 

Dose maxima/24 h 

Alfentanil (C) 

IV: 500 pg/mL 

Inicial: 10 a 50 pg/kg (repetido 
S/N) 

Inicial: 200 pg/kg 



Manutengao: 0,5 a 1,5 pg/kg/min 

Manutengao: 3 pg/kg/min 

Codelna (C) 

Cp de 30 mg 

1 a 2 cp de 4/4 a 6/6 h 

360 mg 

Fentanil (C) 

■ Transdermico 

Adesivos de 2,5 mg, 

1 a 2 adesivos a cada 2 ou 3 

2 a 3 adesivos/2 a 3 dias 


5 mg, 7,5 mg e 10 mg 

dias 

(doses maiores em usuarios 
cronicos) 

■ IV 

10 pg/mL, 50 pg/mL, 

IOT: 2 a 3 pg/kg 

IOT: 150 a 200 pg 


78,5 pg/mL 

BIC: 0,5 a 2 pg/kg/h 

BIC: 3-4 pg/kg/h 

Morfina (C; uso 
prolongado no 
parto: D) 

■ Oral 

Cp 10 e 30 mg 

10 a 30 mg de 3/3 a 4/4 h 

240 mg (maior em usuarios 
cronicos) 

« Oral LP 

Cp 30, 60 e 100 mg 

30 a 100 mg de 12/12 a 8/8 hi 

600 mg (maior em usuarios 
cronicos) 

■ IV 

1 mg/mL e lOmg/mL 

Inicial: 2 a 4 mg IV de 3/3 a 

Nao usuarios: 5 mg/dose 



4/4 h 

Usuarios: 10 mg/dose 



Usuarios cronicos: 5 a 10 mg IV 

(doses adicionais de 2 a 4 mg 



de 3/3 a 4/4 h 

a cada 5 min sao mais uteis 



BIC: 1 a 10 mg/h 

BIC: 80 mg/h 

do que grandes doses unicas) 

Nalbufina (B; 

10 mg/mL e 20 mg/mL 

IM/IV/SC: 10 a 20 mg 

1 60 mg 

uso prolongado 
no parto: D) 


a cada 3-6 h 


Oxicodona (C) 

Cp de LP: 10 mg, 

Nunca usou: 10 mg de 12/12 h 

160 a 320 mg/dose 


15 mg, 20 mg, 30 mg, 

Usuarios: 20 a 160 mg de 

(usuario cronico) 


40 mg, 60 mg, 80 mg 

12/12 h 


Sufentanil (C; 
doses maiores 
no parto: D) 

■ IV 

Ampolas: 50 pg/mL 

Bolus: 1 a 2 pg/kg e manutengao 

Bolus: 8 pg/kg 



de 10 a 25 pg conforme 
necessidade 

Manutengao: 50 pg/dose 


(continua) 
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ANALGESIA (3) 

- OPIOIDES (Continuagao) 



Droga 

(gestagao) 

Apresentagao 

Posologia 

Dose maxima/24 h 

Tramadol (C) 

■ Oral 

Cp de 50 mg 

50 a 100 mg de 6/6 h 

400 mg 

« Oral LP 

Cp de 100 mg 

100 a 200 mg de 12/12 h 

400 mg 

« IV 

Ampolas de 50 e 100 mg 

50 a 100 mg IV de 6/6 h 

400 mg 


CEFALEIA-TRATAMENTO DA CRISE AGUDA 


TERAPIA AGUDA DA MIGRANEA 


1 Grupo 

Medicares 1 

1 Triptanos; ergotamina intravenosa com antiemetico; aspirina ou paracetamol junto com 

cafeina; ibuprofeno, naproxeno. 

2 

Codeina + paracetamol; codeina + aspirina + cafeina; clorpromazina (IM/IV); diclofenaco 
(VO); isometepteno; ketorolac (IM); metoclopramida (IV); meperidina (IM/IV); metadona (IM). 

3 

Ergotamina (VO); ergotamina + cafeina (VO), metoclopramida (IM/VR). 

4 

Acetaminofeno (VO); clorpromazina (VO), 

5 

Dexametasona (IV); hidrocortisona (IV); dipirona (IV/IM/VO). 


1 Medica<;ao* (gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas | 

Ergotaminicos (X) 

Tartarato de ergotamina 1 -2 mg VR ou 
SL ou mesilato de di-hidroergotamina 
em spray nasal (cada puff tem 0,5 mg). 

A dose total de ergotaminicos nao deve 
exceder 10-12 mg por semana 

Tonturas, sonolencia e flushing sao 
relatados com certa frequencia; podem 
causar cianose periferica, vasoespasmo 
coronariano e crises hipertensivas 

Triptanos (C) 

Sumatriptano: 6-12 mg/dia SC ou 

50-200 mg/dia VO ou spray nasal 

20-40 mg/dia. 

Zolmitiptano: 2,5-5 mg/dia VO. 
Rizatriptano: 5-10 mg/dia VO. 

(tambem tem apresentagao waffer ) 
Naratriptano: 2,5-5 mg/dia VO. 
Eletriptano: 40 a 80 mg/dia VO 

Vertigens, tonturas, sensaqao de calor e 
de fraqueza, nauseas, vomitos, dispneia 
e aperto no peito. Sumatriptano 
subcutaneo associado com quadro 
anginoso 


Analgesicos simples, anti-inflamatorios, metoclopramida e corticoides podem ser usados. 
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CRISE ALGICA DA ANEMIA FALCIFORME 

Intensidade da dor 

Caracterfsticas e prescrigao 

Dor leve a 

moderada 

■ Pode-se prescrever medicagao via oral: opioide + nao-opioide 

Opioide 

° Codelna 30 mg via oral de 6/6 h ou de 4/4 h ou 
a Tramadol 50 a 100 mg via oral de 6/6 h ou 
° Oxicodona 10 a 20 mg via oral de 12/12 h 

Nao opioide 

° Dipirona: 500 mg a 1.000 mg de 6/6 h ou 
° Paracetamol: 750 mg via oral de 6/6 h ou 

° Anti-inflamatorio nao esteroidal (exemplo: naproxeno 500 mg via oral de 12/12 h; 
diclofenaco 50 mg via oral de 8/8 h; ibuprofeno 600 mg via oral de 6/6 h). 

Dor moderada a 

intensa 

■ Preferencia por via parenteral: opioide + nao opioide 

Opioide 

a Tramadol: 50 a 100 mg IV de 6/6 h ou 
° Nalbufina: 10 a 20 mg IV, IM ou SC de 6/6 h (ou 4/4) 

Anti-inflamatorio 

° Cetoprofeno: 100 mg IV de 12/12 h ou 
a Tenoxican: 20 a 40 mg IV 1 x dia ou 

■ Manter o anti-inflamatorio e trocar o opioide por morfina 

Dor intensa ou refra- 

taria 

Morfina + anti-inflamatorio 

a Pode ser usada por via SC, IM ou IV. 

° Em pacientes que ficarao internados, a preferencia e por analgesia em bomba 
regulada pelo paciente (PCA). 

° Em pacientes que nao tern intercorrencias (exceto a dor), prescrever morfina: 

2 a 10 mg de 6/6 h ate de 2/2 horas, conforme reavaliagao periodica e frequen- 
te da dor. 

■ E essencial controlar a dor do paciente; esse controle esta associado a menor mor- 
talidade do paciente. 

BRONCODILATADORES 

Anticolinergicos 

Droga (gestagao) 

Posologia Apresentacao Reacoes adversas 

Brometo de ipatropio 

(B) 

Aerossol: a dose usual e de 2-3 Spray: cada jato do Cefaleia, mialgias, 

puffs (400-600 p,g) com aerosol contem 200 p,g. boca seca, tremores 

intervalo de 6-8 h. Soluqao da inalaqao): e tonturas. Efeitos 

Nebulizaqao: a dose usual e de cada 1 mL (20 gotas) colaterais graves: 

20-50 gotas dilufdas em 3-5 mL equivale a 250 |xg anafilaxia, angioedema, 

de soro fisiologico, com intervalo laringoespasmo e 

de 4-6 h broncoespasmo 

paradoxal 

Brometo de tiotropio 

(B) 

Capsulas para inalagao: a dose Capsulas de 18 |JLg Similar 

usual e de 1 capsula/dia (1 8 p,g) 


(continua) 
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BRONCODILATADORES (Continuagao) 


Agonistas |3 2 -adrenergicos 

Droga (gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 

Salbutamol ou 

albuterol 

(C) 

Aerossol: dose usual de 200-400 peg, 
com intervalo de 4-6 h. A forma inalatoria 
tambem pode ser usada em PS, na dose de 
200-400 peg ate de 20 em 20 min 
na primeira hora. 

Nebulizagao: 10-20 gotas diluidas em 3-5 ml_ 
de soro fisiologico, com intervalo de 4-6 h 

Tremores, nauseas, taquicardiae ner- 
vosismo, aumento da pressao arterial 
e tontura. Os efeitos adversos mais 
graves sao: arritmias, prolongamento 
do intervalo QT, hipersensibilidade, 
broncoespasmo paradoxal, edema 
pulmonar, isquemia miocardica, 

Fenoterol (C) 

Aerossol: dose usual de 200-400 peg, com 
intervalo de 4-6 h. A forma inalatoria 
tambem pode ser usada em PS, na dose 
de 200-400 pig ate de 20 em 20 min 
na primeira hora. 

Nebulizagao: 10-20 gotas diluidas em 3-5 mL 
de soro fisiologico, com intervalo de 4-6 h 

hipocalemia, hiperglicemia e convul- 
soes. O fenoterol inalatorio e mais 
associado a efeitos colaterais que o 
salbutamol 

Terbutalina (C) 

Nebulizagao: 10-20 gotas diluidas em 3-5 mL 
de soro fisiologico, com intervalo de 4-6 h. 

No Brasil, a nebulizagao e a apresentagao 
mais usada. 

Parenteral: 

Subcutaneo ou intramuscular: dose de 

250-500 pig ate de 4/4 h. Em casos 
graves, a dose de 250-500 pig pode ser 
repetida a cada 30 min, maximo de 

1.000 pig em 4 h. 

Intravenosa: a dose inicial e de 25 pig/min. 

A dose pode ser aumentada em 

5-10 pig/min de 10/10 min 


B 2 -inalatorio de longa duragao 

Droga (gestagao) 

Posologia Apresentagoes 


Formoterol (C) 

12 pig de 12/12 h - 1 2 pig de formoterol por capsula inalatoria 

- 1 2 pig de formoterol + 200 pig de budesonida 

- 1 2 pig de formoterol + 400 pig de budesonida 

- 6 pig de formoterol + 100 pig de budesonida 

- 6 pig de formoterol + 100 pig de budesonida 

Salmeterol (C) 

50 pig de 12/12 h - 25 pig de salmeterol 

- 50 pig por puff 

- 50 pig de salmeterol + 100 pig de fluticasona 

- 50 pig de salmeterol + 250 pig de fluticasona 

- 50 pig de salmeterol + 500 pig de fluticasona 


(continua) 
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BRONCODILATADORES (Continuagao) 

Metilxantinas 

Droga (gestagao) 

Posologia 

Reaches adversas 

Aminofilina intravenosa 

(C) 

Dose inicial em bolus de 6,0 mg/kg 
de peso, intravenoso, durante 20-30 
min (manter 1 infusao de no maximo 
25 mg/min). A dose de manutengao 
e de 0,5 mg/kg/h para o nao fumante 
e de 0,8 mg/kg/h para o tabagista 

Nausea, vomitos, epigastralgia, 
diarreia, cefaleia, irritabilidade, insonia, 
hiperexcitabilidade, tremores, febre, 
convulsoes, palpitagoes, taquicardia, flushing, 
hipotensao, arritmias ventriculares, taquipneia, 
aumento da diurese, hipoglicemia, rash 
cutaneo, alopecia e secregao inapropriada de 
hormonio antidiuretico (SSIADH). 

Efeitos colaterais graves: convulsoes, 
parada respiratoria e arritmias (mais 
frequentes em infusoes rapidas ou com 
niveis sericos muito aumentados) 

Teofilina (C) 

Dose inicial de 5,0 mg/kg (infusao 
< 25 mg/min) e manutengao 
com 0,4 mg/kg/h 

E importante monitorar os niveis sericos 

Sulfato de magnesio (A) 

lndicac;ao 

Dose IV 

Eventos adversos 

Crise aguda grave de 
asma; VEF, menor que 
30% na entrada ou me¬ 
nor que 60% apos 1 h 

1 -2 g diluidos em 100 ml_ de soro 
em 10-20 min 

Fraqueza muscular, depressao do sistema 
nervoso central, depressao respiratoria e 
hiporreflexia, Hipotensao e assistolia com 
infusao rapida 


CORTICOIDES INALATORIOS (C) 


Droga 

Posologia 

Budesonida 

Baixa dose: 200-600 p-g/dia 

Dose media: 600 1.000 pg/dia 

Alta dose: > 1.000 pg/dia 

1 a 2 tomadas/dia 

Dipropionato de beclometasona 

Baixa dose: 250-500 pg/dia 

Dose media: 500-1.000 pg/dia 

Alta dose: > 1.000 pg/dia 

2 tomadas diarias 

Dipropionato de beclometasona em capsulas 

Baixa dose: 100-250 pg/dia 

Dose media: 250-500 pg/dia 

Alta dose: > 500 pg/dia 

2 tomadas diarias 

Fluticasona 

Baixa dose: 100-250 pg/dia 

Dose media: 250-500 pg/dia 

Alta dose: > 500 pg/dia 

2 tomadas/dia 
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CORTICOIDES SISTEMICOS (C) 


Equivalencia dos glicocorticoides 

e tempo de agao 



Dose (mg) 

Agao I 

Hidrocortisona 

20 

Curta 

Cortisona 

25 

Curta 

Prednisona 

5 

Intermediary 

Prednisolona 

5 

Intermediary 

Metilprednisolona 

4 

Intermediary 

Triancinolona 

4 

Intermediary 

Dexametasona 

0,75 

Longa 

Betametasona 

0,6 

Longa 

Eventos adversos comuns 


■ Sistema nervoso: quadras psicoticos, insonia, agressividade, alteragoes de humor, depressao 

■ Musculo: o uso prolongado pode levar a miopatia 

■ Eletrolitos: retengao de sodio e agua (causando edema e hipertensao arterial); hipocalemia 

■ Osseo: desmineralizagao, com osso fragil e suscetivel a fraturas espontaneas, inclusive de colo de femur 

■ Metabolismo: aumento da resistencia a insulina, hiperglicemia, obesidade central, dislipidemia, 
hipertrigliceridemia etc. 

■ Imunossupressao: graves infecgoes (pseudomonas, virus), reativagao de zoster e infecgoes fungicas 

■ Insuficiencia adrenal: especialmente se usados por longo tempo e em dose alta 

■ Gastrointestinal: nausea, vomitos, dispepsia, refluxo, sangramento gastrointestinal e ulcera gastroduodenal e 
pancreatite aguda 

■ Pele: atrofia, estrias violaceas, cicatrizagao prejudicada, acne, equimoses e hematomas 

■ Durante infusao intravenosa: se muito rapida, pode levar a arritmias 
Indicagoes e posologia (classe nagestagao, C) 

Asma e DPOC 

Prednisona 20-60 mg/dia 
Metilprednisolona: 20-60 mg EV a cada 6 h 
Hidrocortisona: 50-300 mg a cada 6 h 
Doengas reumatologicas e inflamatorias 

Ate 0,3 mg/kg/dia (dose baixa), 0,4-0,9 mgAg/dia (dose moderada) e I -2 mg/kg/dia (dose alta), de 
prednisona ou prednisolona 

Pulsoterapia 

I g/dia durante 3 dias (10-30 mg/kg/dia) 

Deve ser administrada diluida em solugao fisiologica ou glicosada (500 mL, no minimo em 250 mL). O 
tempo minimo de administragao e de 3 h 


Reposigao de glicocorticoide 

1 Intercorrencia 

Dose de hidrocortisona j 

Doengafebril leve, gastroenterite 

25 mg, 1 a 2 x dia 

Colecistectomia, hemicolectomia, doenga febril grave 

50-75 mg/dia 

Cirurgia cardiaca, ressecgao hepatica ou Whipple, pancreatite e sepse 

50 mg a cada 6 h 
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INSULINA 



Aspart ou lispro (B) Ultrarrapida 5-15 min l-2h 4-6 h Hipoglicemia, 


(UR) palpitagoes, 


Regular (B) 

Rapida (R) 

30-60 min 

2-4 h 

6-10 h 

taquicardia, 

NPH/lenta (B) 

Intermediary 

1-2 h 

6-8 h 

10-20 h 

a insulina, diaforese, 

Ultralenta (B) 

Prolongada 

2-4 h 

Nao previsivel 

16-20 h 

anafilaxia, edema, 

Levemir (C) 

Prolongada 

3-4 h 

3-14 h 

6-23 h 

hipocalemia 

Glargina (C) 

Prolongada 

2-4 h 

Sem pico 

24 h 



Preparo da solugao para infusao continua de insulina (BIC-insulina) 


■ Concentragao de i U/mL de solugao salina: 250 U de insulina em 250 ml_ de salina. 

■ Iniciar com I U/h ou 0,02 U/kg/h. 

Q Metade da dose se insuficiencia renal, hepatica ou paciente com baixo indice de massa corporal. 
J Aumento ou diminuigao na taxa da infusao se necessario. 

Controle glicemico 

Pequena cirurgia ou procedimento com previsao de alimentagao breve. 

■ Basal: A ou 2 A da dose usual de NPH da manha, dose usual de glargina das 22 h. 

■ Bolus: dose usual de insulina R ou UR antes das refeigoes. 

■ Corregao: insulina R a cada 4-6 h, insulina UR a cada 4 h. 

Cirurgias maiores sem previsao de alimentagao pos-cirurgia 

■ Basal: 

Q A da dose NPH da manha, dose usual de glargina e 
Q BIC-insulina ou insulina R a cada 4-6 h ou insulina UR a cada 4 h. 

■ Corregao (ate se alimentar normalmente): insulina R a cada 4-6 h, insulina UR a cada 4 h. 

Paciente grave 

■ Basal: BIC-insulina ou insulina R a cada 4-6 h ou insulina UR a cada 4 h. 

■ Corregao: insulina R a cada 4-6 h, insulina UR a cada 4 h. 


PROTE^AO RENAL E CONTRASTE 


Droga (uso na gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 

Acetilcisteina (B) 

600-1.200 VO 12/12 h por 2 dias 
(iniciar 1 dia antes do procedimento) 

Nauseas, vomitos, broncoespasmo 

Bicarbonato de sodio 
a 8,4% (C) 

1 50 mL em 850 mL de agua destilada 
ou solugao glicosada 

Edema, descompensagao de 
insuficiencia cardiaca, alcalose 
metabolica, acidose paradoxal 
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HIPERNATREMIA- DESMOPRESSINA -DIABETES INSIPIDUS CENTRAL 


Droga (gestagao) 

Posologia 

Apresentagoes 

Reagoes adversas 

Acetato de 

lnicia-se com dose de 0,1 mg 

DDAVP spray: 

Cefaleia, nauseas, congestao 

desmopressina 

VO (se comprimido) ou 5 mg/dia 

1 puff= 10 |xg 

nasal, rinite, pletora e colicas 

(C) 

VN (0,05 mL da solugao nasal) 
divididos em 2 tomadas ou em 
dose unica a noite para evitar 
diurese noturna. A dose habitual 
em adultos e 0,1 -0,2 mg 

2-3 x/dia, se comprimido, e 

2,5-20 mg/dia, se nasal, 

Raramente e necessario atingir 
dose maxima de 1,2 mg 
(via oral) ou 40 |jLg (via nasal) 

DDAVP, solugao nasal: 

1 mL = 100 (jug 

DDAVP comprimido: 

1 comprimido = 0,1 mg 
ou 0,2 mg 

DDAVP ampola: 

1 mL = 4 (jug 

abdominais. O uso de doses 
elevadas pode levar a 
retengao hldrica, com 
consequencias como: 
hipertensao, hiponatremia, 
descompensagao de 1C 


HIPOPOTASSEMIA 

1 Potassio 

Apresentagao 

Dose 

KCI xarope 6% (C) 

15 mL tem 12 mEq de potassio 

10-20 mL apos as refeigoes, 3-4 x/dia 

KCI comprimido (C) 

1 comprimido tem 6 mEq de potassio 

1 -2 comprimidos apos as refeigoes, 3-4 x/dia 

KCI 19,196 (C) 

1 mLtem 2,5 mEq de potassio 

2 a 4 mEq/kg/dia conforme a gravidade 
da hipocalemia 


HIPERPOTASSEMIA (I) - GERAL 
Tratamento da hiperpotassemia 1 



Leve 

Moderada 

Grave 


5 a 6 mEq/L 

6,1 a 7 mEq/L 

> 7 mEq/L 

■ Dissecgao diureticos: furosemida 

1 mg/kg IV ate de 4/4 horas. 

Possivel 

Possivel 

Possivel 

■ Resina: sorcal: 30 g diluido em 100 mL 
de manitol a 10 ou 20% (8/8 a 4/4 horas); 
pode-se dobrar a dose, se necessario. 

Sim 

Sim 

Sim 

■ Inalagao com p 2 : fenoterol ou 

salbutamol - 10 gotas ate de 4/4 horas. 

Em geral, nao ha 
necessidade. 

Sim 

Sim 

■ Polarizante: insulina regular: 10 unidades IV 
+ 50 g de glicose (SG10%: 500 mL) 
ate 4/4 h; cuidado com hipoglicemia. 

Em geral, nao ha 
necessidade, mas 
pode ser prescrita. 

Sim 

Sim 

■ Bicarbonato de sodio: 1 mEq/kg de peso 

IV lento ate 4/4 horas. 

Em geral, 
nao e indicado. 1 2 

Em geral, 
nao e indicado. 2 

Em geral, 
nao e indicado. 2 

■ Dialise (hemodialise e mais eficaz). 

Em geral, 
nao e indicada. 

Pode ser indicada. 

Pode ser 

indicada. 


1 Cuidado com elevagoes muito rapidas no potassio serico; isso pode ser mais importante que um valor absolute) e isolado 
do potassio. 

2 O bicarbonate e pouco util na insuficiencia renal por causa do risco de sobrecarga de volume; pode ser mais util na 
rabdomiolise. 
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HIPERPOTASSEMIA (2) - DROGAS 

Medicapao* 

(gestapao) 

Indicapoes 

Posologia 

Reapoes adversas 

Calcio (C) 

Hipercalemia 
associada 
a alterapoes 
eletrocardiograficas 

10-20 mL do gluconato de calcio em 

100 mL de cloreto de sodio 0,9% ou 
em soro glicosado e infunde-se em 2-5 
min. Pode ser repetida, durapao de 
efeito 30-60 min 

Arritmias, bradicardia, 
hipotensao, slncope 

Poliestireno 
sulfonato (C) 

Hipercalemia 

A dose media diaria e de 1 5-60 g/dia 
e deve ser diluida em 20-100 mL de 
Ifquidos, podendo ser usados sorbitol 
ou manitol a 10%. A dose e dividida 
em ! 4 x/dia, podendo ser VO ou VR 

Irritapao gastrica, anorexia, 
nauseas e vomitos, 
hipocalemia, hipocalcemia, 
impactapao fecal e retenpao 
significativa de sodio 


* Outras oppoes: solupao polarizante (insulina e glicose), bicarbonato de sodio, (3 2 -agonista inalatorio e furosemida. 


HIPERCALCEMIA (I) - GERAL 


Hipercalcemia leve a moderada 
(calcio serico total < 14 mg/dL ou calcio ionico < 7 mg/dL) 


I - Hidratapao vigorosa com soro fisiologico: fornecer quatro a seis litros em 24 h. A hidratapao isoladamente 
ja causa uma queda significativa da concentrapao serica de calcio, pois a natriurese inibe a reabsorpao de 
calcio e a desidratapao faz o inverso. 

2- Pamidronato: 90 mg IV, durante 2-4 h. Potente inibidor da reabsorpao ossea causada por osteoclastos. 

O uso de hidratapao, furosemida e pamidronato consegue uma normalizapao do calcio em 90% dos 
pacientes. O acido zolendronico em dose de 4 mg EV em 15 m e a oppao de escolha, substituindo o 
pamidronato disponlvel. 

3- Furosemida: 20 a 40 mg IV de 12/12 h, ate de 6/6 h. Promove uma diurese rica em calcio; entretanto, 
so deve ser usada APOS se conseguir uma adequada reidratapao e boa diurese. E um erro prescrever 
furosemida antes de o paciente estar bem hidratado. 

4- Corticosteroides: I mg/kg de peso de prednisona. So devem ser prescritos em linfoma, mieloma e 
sarcoidose. Eventualmente, cancer de mama pode responder (em ate 50% dos casos, o cancer de mama 
promove a hipercalcemia por causa da apao paracrina local das metastases e pode responder a corticoide). 
Regra geral, o corticoide nao tern papel nas demais situapoes. 


Hipercalcemia grave 

(calcio serico total > 14 mg/dL ou calcio ionico > 7 mg/dL) 


I - Hidratapao, pamidronato ou acido zoledronico e furosemida (conforme descrito) e 

2- Calcitonina*: 4 a 8 U/kg de peso IM ou SC de doze em doze horas. A calcitonina tern um efeito 
hipocalcemico em menos de 24 horas. 


* Se o bifosfonado prescrito foi o acido zoledronico, nao ha necessidade da calcitonina. 

















30 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 


HIPERCALCEMIA (2)- 

DROGAS 


Medicagao (gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 

Acido zoledronico (D) 

4 mg EV; em 15 min 

Febre, mialgia, diarreia, dor 

Pamidronato (D) 

Dose de 30 mg se calcemia < 12 mg/dL; 

60 mg se calcemia entre 12 e 13,5 mg/dL e 

90 mg se calcemia > 13,5mg/dL em dose 
unica, Diluir em 250 mL de solugao fisiologica 
a 0,9% ou soro glicosado 5% 

abdominal, vomitos, agitagao, 
ansiedade, tontura, parestesias, ar- 
tralgias, tosse, dispneia, hipotensao, 
hipofosfatemia 

Calcitonina (C) 

Dose de 4 U/kg a cada 8 ou 1 2 h, beneflcio 
na hipercalcemia limitado as primeiras 48-72 h 

Nausea, vomitos, flushing na face 

e maos 

HIPOCALCEMIA SINTOMATICA 

Formulagao de calcio 

Posologia 

Reagoes adversas 

Cloreto de calcio (C) 

Mesma dose de calcio, mas 1 mL da solugao 
tem 27 mg de calcio elementar 

Arritmias, bradicardia, hipotensao, 
sincope 

Gluconato de calcio (C) 

1 -2 ampolas (10-20 mL equivalem a 1 -2 g 



de calcio) em 100 mL de salina fisiologica; 
manutengao: 0,5-1,5 mg/kg de calcio por hora, 
cada I mL tem 9 mg de calcio elementar 


HIPERFOSFATEMIA - QUELANTES DO FOSFORO 


Medicagao* (gestagao) Posologia 

Reagoes adversas 


Hidroxido de alumfnio (C) 300-600 mg 3 x/dia junto as refeigoes, o Constipagao, dores abdominais, 

que equivale a I a 2 colheres medidas impactagao fecal, nauseas e vomitos. 

Hipofosfatemia, hipomagnesemia. 
Seu uso prolongado pode estar 
associado a osteomalacia 


Sevelamer (C) 800-1.600 mg 3 x/dia junto as refeigoes, Rash, vomitos, nauseas, dispepsia, 

iniciar com 400 mg rinofaringite 

*Carbonato de calcio tambem pode 

ser usado nessa situagao. 

IDOSOS - DROGAS QUE DEVEM SER EVITADAS 

Amiodarona 

Associada a aumento de intervalo QT e complicagoes tireoidianas, com 
poucos estudos em idosos. 

Amitriptilina 

Deve ser raramente um antidepressivo de escolha em idosos, por suas 
fortes propriedades anticolinergicas. 

Anti-inflamatorios nao 
hormonais em uso prolongado 

Potencialmente causadores de hemorragia gastrointestinal, insuficiencia renal, 
aumento de pressao arterial e descompensagao de insuficiencia cardiaca. 

Benzodiazeplnicos de meia-vida 
longa (diazepam e 
clordiazepoxido) 

Tem meia-vida ainda maior em idosos (dias), levando a sedagao 
prolongada e aumentando risco de quedas e fraturas. Preferir 
benzodiazeplnicos de meia-vida curta e intermediaria, caso necessario. 

Carisoprodol, ciclobenzaprina 

Esses relaxantes musculares tem efeitos anticolinergicos como sedagao e 
fraqueza. Sua efetividade nas doses toleradas por idosos e questionavel. 


(continua) 
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IDOSOS - DROGAS QUE DEVEM SER EVITADAS (Continuagao) 

Clorfeniramina, difenidramina, 
prometazina e dexclorfeniramina 

Tern potente efeito anticolinergico. Preferir anti-histaminicos sem esse efeito. 

Digoxina (em doses maiores 
que 0,125 mg/dia) 

Maior risco de efeitos adversos por alteragoes em volume de distribuigao 
e clearance renal. 

Fluoxetina 

Meia-vida elevada, risco de estimulagao central elevado, disturbios do 
sono e agitagao. Melhores alternativas disponiveis. 

Indometacina 

De todos os anti-inflamatorios disponiveis, e o que mais produz reagoes 
adversas no sistema nervoso central. 

Laxantes irritativos como 
bisacodil, cascara sagrada 
(exceto em uso de opioide) 

Podem acentuar a disfungao intestinal. 

Oleo mineral 

Potencial de broncoaspiragao. Alternativas mais seguras disponiveis, como 
lactulose. 


AGITACAO PSICOMOTORA- DROGAS 


Haloperidol 5 mg IM 

Repetir a cada 1 h s/n; max. de 80 mg/d; risco de SNM e DA* 

Olanzapina 10 mg IM 

Repetir a cada 2 h s/n; max. de 30 mg/d 

Ziprasidona 20 mg IM 

Repetir com metade da dose a cada 2 h s/n; max. de 40 mg/d; risco de arritmias 

Midazolam l5mglM 

Repetir 1 x apenas apos 1 h. Risco de depressao respiratoria 

*SNM: sfndrome neuroleptica 
medicar com biperideno 5 mg 

maligna; usar minima dose eficaz; passar para VO assim que possivel. DA: distonia aguda: 
ou prometazina 25 mg IM. 


NEUROLEPTICOS E ANTIPSICOTICOS 

Medicagao 

(gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 

Clorpromazina (C) 

Em idosos, tende-se a usar doses 
baixas com aumento progressivo 
com doses menores que 10 mg 

3 x/dia. 

Em pacientes psicoticos, pode-se 
chegar a 200 mg em 3 doses/dia 

Tonturas, hipotensao postural, discinesias e 
outras alteragoes piramidais. Ictericia e 
agranulocitose raramente podem ocorrer; 
comparativamente com outras fenotiazidas, tern 
efeitos extrapiramidais maiores. Aumento de 
prolactina, amenorreia e ginecomastia 

Haloperidol (C) 

A dose inicial e de 0,5-5 mg VO 
2-3 x/dia, ou 2-5 mg IM a cada 

4 ou 8 h 

Acatisia e distonia. Discinesia tardia e sindrome 
neuroleptica maligna podem ocorrer. Alteragoes 
cutaneas, anorexia, diarreia e constipagao. 
Alteragoes endocrinas como hiperprolactinemia, 
amenorreia e ginecomastia podem ocorrer 

Olanzapina (C) 

Dose de 2,5-10 mg/dia em 1 
ou 2 tomadas 

Sedagao, hipotensao, aumento de apetite, 
aumento do intervalo QT. Apresenta perfil 
semelhante ao de outros neurolepticos, mas 
comparativamente com efeitos colaterais menos 
frequentes e intensos 


(continua) 
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NEUROLEPTICOS E ANTIPSICOTICOS (Continuagao) 


Medicagao Posologia Reagoes adversas 

(gestagao) 


Periciazina (C) 0,5 a 5 mg/dose em ate 3 tomadas diarias Sedagao excessiva e hipotensao postural, 

boca seca, borramento visual, constipagao 
intestinal, tontura, prolongamento do 
intervalo QT. Alteragoes endocrinas 
como hiperprolactinemia, amenorreia e 
ginecomastia podem ocorrer 


Risperidona (C) A dose usual e de 0,5 a 4 mg em I ou 2 Prolongamento do intervalo QT, 
tomadas/dia hipotensao, sedagao 


Tioridazina (C) Dose de 10-50 mg/dose em ate Sedagao excessiva e hipotensao postural, 

3 tomadas diarias boca seca, borramento visual, constipagao 

intestinal, tontura, prolongamento do 
intervalo QT. Alteragoes endocrinas 
como hiperprolactinemia, amenorreia e 
ginecomastia podem ocorrer 


MEDICAQOES ANTI PARKINSON IANAS - EVENTOS ADVERSOS 


Medicagao (gestagao) Reagoes adversas 


Agonistas dopaminergicos (C) 

No inlcio, nauseas, vomito, hipotensao postural, que tern melhora 
signiflcativa apos as primeiras semanas. Sintomas como alucinagoes ou 
psicose podem acontecer 

Anticolinergicos (C) 

Boca seca, constipagao, confusao mental, alucinagoes, retengao urinaria, 
edema de membros inferiores, exacerbagao de glaucoma, borramento 
visual e taquicardia 

Amantadina (C) 

Alucinagoes, confusao mental, insonia, pesadelos, livedo reticular, edema 
de tornozelo. Com menor frequencia: arritmia, leucocitose, boca seca, 
constipagao ou diarreia 

Inibidores da COMT (C) 

Efeitos dopaminergicos, em particular discinesia, diarreia apos algumas 
semanas de uso e descoloragao da urina 

Levodopa (C) 

Nauseas, vomitos e hipotensao. O uso cronico de levodopa esta associado 
a complicagoes motoras como flutuagoes e discinesias. Podem ocorrer 
outros sintomas flutuantes, como confusao mental, alteragao cognitiva, 
disfungao autonomica e disfungao sensorial 

Selegilina (C) 

Nauseas, tontura, insonia, alucinagoes e hipotensao postural 
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Valproato 1.500-2.000 mg 3 2-4 dias 50-100 Hepatotoxicidade, tremor, nausea, Aspirina, eritromicina, isoniazida 

plaquetopenia, diarreia, alopecia, 
ganho de peso, sonolencia, pancreatite 
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ANTIDEPRESSIVOS TRICICLICOS E TETRACICLICOS 

Eventos adversos 

Boca seca, tonturas, constipagao intestinal, embagamento visual, palpitagoes, taquicardia, aumento do 
apetite, sonolencia, nauseas, vomitos, retengao urinaria, prurido, ganho de peso, alteragao da libido, 
impotencia sexual, hipotensao ortostatica, sfncope, alteragoes eletrocardiograficas (QT prolongado, 
bloqueios atrioventriculares, Torsades de pointes) 

INIBIDORES DA RECAPTACAO DA SEROTONINA 

Reacoes adversas 


■ Redugao da libido, nauseas, ansiedade, cefaleia, sonolencia, insonia, impotencia sexual, anorgasmia, inquietagao 

1 Droga (gestagao) 

Posologia I 

Citalopram (C) 

Dose inicial de 20 mg e dose habitual de 20-60 mg/dia 

Duloxetina (C) 

Dose inicial de 20 mg/dia, com dose habitual de 60-120 mg/dia 

Escitalopram (C) 

Dose inicial de 10 mg/dia, com dose habitual de 10-30 mg/dia 

Fluoxetina (C) 

Iniciar com dose de 20 mg/dia, embora dose de 10 mg possa ser mais apropriada 
para pacientes idosos. A droga deve ser tomada no periodo matutino por conta da 
excitagao do sistema nervoso central que ocorre no inicio do tratamento. Aumentos 
de 20 mg a cada consulta devem ser realizados conforme sintomatologia e tolerancia a 
reagoes adversas; a dose habitual e de 40-80 mg 

Fluvoxamina (C) 

Dose inicial de 50 mg e dose habitual de 1 50-250 mg/dia, podendo eventualmente 
chegar a 300 mg 

Paroxetina (D) 

Iniciada em dose de 20 mg/dia, em idosos pode-se iniciar com dose de 10 mg/dia. As 
doses habituais sao de 40-80 mg/dia, embora alguns autores nao excedam 60 mg 

Sertralina (C) 

Iniciada em doses de 50 mg, com dose habitual de 100-200 mg/dia, podendo chegar 
ate 300 mg em alguns casos; pode ser utilizada em doses unicas pela manha ou 
dividida em 2 doses diarias 

Venlafaxine (C) 

Dose inicial de 37,5 mg a 75 mg, aumentos semanais de 75 mg sao realizados 
conforme necessidade. Dose maxima de 225 mg/dia 


INIBIDORES DA MONOAMINOXIDASE 

1 Droga (gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas j 

Moclobemida (C) 

Dose inicial de 150-300 mg/dia, 
com dose recomendada entre 

300 e 900 mg/dia 

Similar (mesma classe) 

Tranilcipromina (C) 

Dose inicial de 20 mg/dia, divididos 
em 2 tomadas, com dose habitual 
entre 40 e 80 mg/dia 

Sintomas de agitagao, ansiedade e sintomas 
maniacos. Pode causar sindrome serotoninergica 
aguda se houver interagao com produtos contendo 
tiramina, como queijo e varias medicagoes, com 
crises hipertensivas potencialmente fatais 
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MEDICAMENTOS QUE DIMINUEM O LIMIAR CONVULSIVO 

Anfotericina 

Fenilefrina 

Mexiletina 

Anti-histaminicos 

Feninalamina 

Nefazodona 

Antidepressivos 

Fenotiazinas e neurolepticos 

Norepinefrina 

Bupropiona 

Flumazenil 

Opioides 

Cefalosporinas 

Haloperidol 

Penicilinas 

Ciclobenzaprina 

Imipenem 

Quinolonas 

Ciclosporina 

Inibidores da MAO 

Simpaticomimeticos 

Doxepina 

Lidocaina 

Teofilina e aminofilina 

Epinefrina 

Maprotilina 

Triptanos 


ANTIVERTIGINOSOS E ANTIEMETICOS 

Droga (gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas ! 

Dimenidrato (B) 

Dose de 10-50 mg EV a cada 6 h 
em dose maxima de 300 mg/dia, 
ou por VO 50-100 mg a cada 6-8 hi 

Sonolencia, secura da boca, visao turva e 
confusao mental 

Meclizina (B) 

25 mg VO 6/6 ou 8/8 h 

Sonolencia, nausea, vomitos, diarreia, boca seca 

Cinarizina (C) 

Dose de 75-100 mg/dia em dose 
unica ou dividida em 2 doses 

Sonolencia, aumento de peso, apatia e 
sintomas dispepticos 

Flunarizina (C) 

10 mg/dia 

Cansago, sonolencia e raramente 
manifestagoes extrapiramidais 

Metoclopramida (B) 

10 mg VO ou EV ate 4 x/dia. 

Dose maxima de 1 -2 mg/kg ao dia 

Bradicardia, hipotensao e hipertensao arterial. 
Sonolencia, agitagao, acatisia e distonias 

Dolasetron (B) 

VO: 100 mg 

IV: 12,5 mg IV 

Diarreia, cefaleia, taquicardia, hipotensao, tontura 

Granisetron (B) 

1 mg EV 

Cefaleia, constipagao, fraqueza, hipertensao 
arterial 

Ondansetron (B) 

4-8 mg VO ou EV 3 x/dia ou 24-32 
mg EV em dose unica diaria 

Constipagao, cefaleia, fadiga, prurido 

Palonosetron (B) 

VO: 0,5 mg 

IV: 0,25 mg 

Bradicardia, taquicardia, prolongamento do 
intervalo QT, cefaleia 


ANTIDIARREICOS 


1 Droga (gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas ! 

Loperamida (B) 

A dose inicial e de 4 mg, seguida por 2 mg 
a cada dejegao com fezes nao formadas. 

A dose diaria nao deve exceder 1 6 mg/dia 

Dor e distensao abdominal, nauseas, 
vomitos e constipagao 

Racecadotril 

100 mg VO 3x/dia 

Cefaleia, nausea, distensao abdominal 

Sacharomyces Boulardi 

250 mg VO 2x/dia 

Constipagao, flatulencia 
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DISPEPSIA E SANGRAMENTO DIGESTIVO 


Antagonistas do receptor H 2 da histamina (antagonistas H 2 ) 


Droga (gestagao) 

Posologia e indicagao 

Reagoes adversas 

Famotidina (B) 

20 mg VO 2x/dia ou 40 mg antes de dormir 

SNC: cefaleia, vertigem, 

Nizatidina (B) 

150 mg VO 2x/dia ou 300 mg antes de dormir 

zumbido. Cardiovascular: 

Ranitidina (B) 

IV (dilufda em 100 ml_ de SF 0,9% e infundida 
em 1 5 a 20 min) a cada 6-8 h 

Prevengao de ulcera de estresse: 150 mg 2 x/dia 
ou 50 mg IV a cada 6-8 h 

Anafilaxia 

TGI: diarreia, constipagao, 
boca seca, raramente hepatites. 
Ffematologico: leucopenia e 
plaquetopenia. 

Rash cutaneo 

Inibidores da bomba de protons (IBP) 

Droga (gestagao) 

Posologia e indicagao 

Reagoes adversas 

Esomeprazol 
magnesio (C) 

Similares as do omeprazol 

Cefaleia, vertigem, diarreia, dor 
abdominal, nauseas, vomitos e 

Lanzoprazol (C) 

Como regra geral, as doses de 15 e 30 mg sao 

infecgoes do trato respiratorio 


equivalentes as indicagoes posologicas de 20 e superior 

40 mg do omeprazol 

Omeprazol (C) 

Ulcera duodenal ativa: 20 mg VO por 4-8 semanas 

■ Ulcera gastrica ativa: 40 mg VO por 4-8 semanas 

■ DRGE: 20 mg VO por 4-8 semanas 

■ Condigoes hipersecretoras: dose individualizada 

Comegar com 60 mg VO 

Pantoprazol (C) 

Semelhantes as do omeprazol 

Rabeprazol sodico 

As doses de 20 e 40 mg sao equivalentes as doses 

(C) 

de omeprazol 


ENCEFALOPATIA HEPATICA 

1 Droga (gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 1 

Lactulose (B) 

60-150 mL/dia, divididos em 3 tomadas, com controle 
das evacuagoes (objetivo: 2-4 evacuagoes diarias) 

Diarreia, flatulencia 

Neomicina (C) 

2-8 g, divididos em 4 doses 

Nefro e ototoxicidade 

Ftifaximina (C) 

400 mg VO 8/8 h; para prevengao da encefalopatia: 
550 mg VO de 12/12 h 

Edema de MMII, tontura, fadiga, 
nausea, vomitos, diarreia 
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SINDROME HEPATORRENAL 

Terlipressina 

■ 0,5 a 2,0 mg, endovenoso, de 4 em 4 horas. Terlipressina com albumina e muito 
melhor que terlipressina isoladamente. 

■ Terapeutica de escolha no pronto-socorro do HCFMUSP. 

Norepinefrina 

■ 8 a 50 pig/minuto endovenoso. Deve-se associar com albumina. 

Albumina* 

■ Usar associada com um dos agentes vasopressores, especialmente com a terlipressina 


(20 a 40 g ao dia). 


Midodrina + ■ Pouca disponibilidade na maioria dos hospitals. O melhor estudo com octreotideo 

octreotideo + usou albumina concomitante. 


albumina • Midodrina (7,5 mg via oral de 8/8 horas; aumentar ate I 2,5 mg de 8/8 horas); 

octreotideo (100 pig, subcutaneo, de 8/8 horas; aumentar ate 200 pig de 8/8 horas). 

* Lembrar que, nos dois primeiros dias, a dose de albumina e de I g/kg de peso/dia, ate porque o diagnostico de SHR 
e feito apos essa prova volemica. 


SANGRAMENTO (I) - HEMOFILIA 


Fator Indicacao Dose de fator Reaches adversas 


VIII HemofiliaA Dose de fator VIII (U): Reagoes locals como eritema 

[Peso x aumento desejado do FVIII (U/dl_)*]/2 ocorrem em apenas 0,36% dos 

casos. Alteragoes sistemicas como 
tonturas e nauseas sao raras 

IX Hemofilia B Dose de fator IX (U): Cefaleia, tonturas e mal-estar 

Peso x aumento desejado no nlvel plasmatico inespecffico podem ocorrer. 



do fator IX (U/ dL)* 


Reagoes urticariformes sao raras 

* Aumento desejavel do nivel: ver tabela abaixo. 

Local da hemorragia 

Nivel de fator* 
(UI/dL) 

Dose inicial 
(Ul/kg) 

FVIII FIX 

Frequencia 
das doses (h) 

Duragao 

(dias) 

Hemartrose 

30-50 

15-25 

30-50 

24 

1-2 

Hematoma muscular 

30-50 

15-25 

30-50 

24 

1-2 

Epistaxe 

30-50 

15-25 

30-50 

24 

Ate resolugao 

Hemorragia digestiva 

50 

15-25 

30-50 

12-24 

Ate resolugao 

Lingua/retrofaringe 

80-100 

40-50 

80-100 

12 

7-10 

Hemorragia do SNC 

80-100 

40-50 

80-100 

12 

7-10 

Hematuria 

30-50 

15-25 

30-50 

24 

Ate resolugao 

Pequenas hemorragias 

20-30 

10-15 

20-30 

24 

Ate resolugao 
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SANGRAMENTO (2) - REVERSAO DA ANTICOAGULACAO ORAL 

RNI 

Sangramento 

Recomenda^ao 1 

2-5 

Nao 

Diminuir dose de warfarina ou omitir 1 dose (se aumento minimo, nao 
sao necessarias mudan^as) 

2-5 

Sim, leve 

Omitir warfarina e iniciar vitamina Kl 1-5 mg VO; reiniciar warfarina 
com dose menor 

5-9 

Nao 

Omitir 1 -2 doses e reiniciar em dose menor ou omitir 1 dose e dar 

vitamina Kl oral 

5-9 

Sim, leve 

Omitir 2 doses de warfarina e fazer vitamina Kl 1 a 5 mg VO; caso 
persista sangramento, considerar vitamina Kl IV e/ou plasma fresco 
congelado; reiniciar warfarina em dose menor quando INR terapeutico 

> 9 

Nao 

Suspender warfarina e dar vitamina Kl 5 a 10 mg IV; reiniciar warfarina 
quando INR terapeutico 

Qualquer 

valor 

Sangramento 

grave 

Vitamina Kl 10 mg IV, suspender o uso de warfarina e considerar 
transfusao de plasma fresco congelado ou, idealmente, complexo 
protromblnico 


SANGRAMENTO (3) - HEMODERIVADOS E VITAMINA K 



Dose 

Indicaqao 

Comentarios 

Complexo 

protromblnico 

(Q* 

RNI: 2-2,5: 0,9-1,3 mlVkg 

RNI: 2,5-3: 1,3-1,6 mL/kg 

RNI: 3-3,5: 1,6-1,9 mL/kg 

RNI > 3,5: > 1,9 mLAg 

Reversao de anticoagulagao 
por warfarinico 

Hipertensao, cefaleia, 
nauseas, aumento de 
aminotransferases e 
infecgao por parvovirus 

B 1 9 

Plasma fresco 
congelado (C) 

15 mLAg 

■ Reversao de anticoagulagao 
por warfarinico 

■ Sangramento em hepatopata 

Sobrecarga hidrica, 
nausea, hipotensao, 
edema pulmonar 

Crioprecipitado 

Hipofibrinogenemia: 

1 U aumenta em 7-10 mg/dL 
de fibrinogenio 

■ Doenga de Von Willebrand 

■ Hipofibrinogenemia 


Vitamina Kl 

1 -10 mg IV 

1 -10 mg VO 

Reversao de anticoagulagao 
por warfarinico 

Anafilaxia, flushing, 
desconforto toracico, 
dispneia 


* Doses descritas apos a diluigao da ampola (po liofilizado) no diluente que acompanha o produto (20 mL). 


SANGRAMENTO (4) - 

PROTAMINA 


Tempo apos infusao 

Dose de protamina (mg) para 
neutralizar 100 unidades de heparina 

Eventos adversos da protamina 

Imediato 

1-1,5 

Bradicardia, hipotensao, flushing, 

30-60 min 

0,5-0,75 

nauseas 

> 2 h 

0,25-0,375 



Heparina SC: 1-1,5 mg/100 U SC. 
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FERRO ORAL 

Preparagao 

Dose 

Formulagoes e posologia 

Reagoes adversas 

Sulfato ferroso 

120-200 mg/dia; a 

Sulfato ferroso 200 mg: contem 20% de 

Intolerance 

(A) 

dose pediatrica e de ferro elementar (40 mg), entao a dose 

gastrointestinal, 


3-6 mg de ferro 

aproximada para adultos e de 1 dragea 

raramente reagoes de 


elementar/kg/dia, 

3-4 x/dia. Administrar 30 min antes das 

hipersensibilidade 


divididos em 3 

refeiqoes preferencialmente com vitamina 



tomadas 

C e 2 h antes ou 4 h apos a administragao 
de antiacidos. 

Noripurum (xarope): 10 mg de ferro/mL. 
Frasco com lOOmL. 

Noripurum (comprimidos mastigaveis): 

1 comprimido contem 330 mg do 
complexo hidroxido de ferro, que 
corresponde a 100 mg de ferro elementar 


FERRO PARENTERAL 

■ Calculo da dose total do ferro parenteral: Ferro (mg) = ( 15-Hb g/dL) x peso (kg) x 3 

Via de reposigao Posologia 


Reagoes adversas 

Endovenosa(B) 

Noripurum injetavel IV (hidroxido de ferro): ampola de 5 mL 

Artralgias, mialgias e 


(20 mg de ferro/mL). Diluir em solugao fisiologica. Iniciar o 

ocasionalmente reagoes 


tratamento com 

1 dose reduzida de 0,5 mL; se houver reagao, 

de hipersensibilidade 


o tratamento deve ser descontinuado. Se nao houver reagoes, 

com hipotensao, 


deve-se seguir o esquema: 2° dia, 2,5 mL (1/2 ampola), 3° dia, 

calafrios, dores 


5,0 mL (1 ampola) e 4° dia, 10,0 mL (2 ampolas). Em seguida, 

toracicas, prurido e 


aplicam-se 2 am 

polas 2 x/semana ate atingir a dose total 

erupgoes cutaneas 


calculada e a normalizaqao do nivel de hemoglobina 



Intramuscular (B) Noripurum injetavel IM: ampola 2 ml_ (50 mg/mL): a dose 
diaria maxima para adultos e de 100 mg 


AGENTES HEMATOPOETICOS 



1 Droga (gestagao) 

Indicagao 

Posologia 

Reagoes adversas | 

Eritropoetina 

Anemia da insuficiencia 

Doses: 50-100 U/kg 3 x/semana e 

Hipertensao, 

(C) 

renal cronica, anemia 
associada a neoplasias 
e HIV 

dose segura e efetiva em aumentar. 

A dose deve ser diminuida se o 
hematocrito chegar a 36% ou se 
aumentar mais de 4 pontos em um 
periodo de 2 semanas. Objetivo 
de hematocrito entre 30 e 36. E 
necessario manter saturagao de 
transferrina de pelo menos 20% e 
niveis de ferritina de pelo menos 

100 ng/mL 

eventos tromboticos, 

convulsoes e 
exarcebagoes de 
porfiria 


(continua) 
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AGENTES HEMATOPOETICOS (Continuagao) 


Droga (gestagao) Indicagao Posologia 

Reagoes adversas 


Filgrastima Neutropenia associada Aplicar 5 U/kg/dia (normalmente Queixas somaticas, 

(G-CSF) (C) a quimioterapia, aplasia I ampoia) por via SC ou EV principalmente dores 

de meduia I x/dia, ate neutrofilos > 500 esqueleticas e calafrios. 

por 2 dias consecutivos Aumento de 

coagulabilidade e raros 
casos de ruptura esplenica 


DEFICIENCIA DE G6PD - MEDICAMENTOS QUE DEVEM SER EVITADOS 

Acido nalidixico 

Niridazol 

Dapsona 

Primaquina 

Furazolidona 

Sulfas 

Naftalina 

Uricase 

PORFIRIA 

Evitar o uso 


■ Barbituricos, carbamazepina, carisoprodol, clonazepam, danazol, derivados do ergot, estrogenos, fenitoina, 
glutamida, griseofulvina, metoclopramida, primidona 

Drogas seguras 


■ Acetaminofeno (paracetamol), aspirina, atropina, cimetidina, eritropoietina, gabapentina, glicocorticoides, 
insulina, opioides 


HIV E EVENTOS ADVERSOS DOS ANTIRRETROVIRAIS 


1 Droga 

Reagoes adversas 1 

Abacavir 

Hipersensibilidade, rash cutaneo, cefaleia, sintomas gastrointestinais 

Atazanavir 

Hiperbilirrubinemia, lipodistrofia, hiperglicemia 

Darunavir 

Hiperbilirrubinemia, aumento de transaminases, lipodistrofia, hiperglicemia 

Delavirdina 

Rash, elevagao de transaminases, cefaleia 

Didanosina (DDI) 

Pancreatite, neuropatia periferica, dor abdominal, nausea, diarreia, aumento de 
enzimas hepaticas e acidose latica 

Efavirenz 

Tontura, insonia, pesadelos, sintomas psiquiatricos, tonturas, tinido, sintomas 
gastrointestinais, rash cutaneo 

Emtricitabina 

Diarreia, nauseas, hiperpigmentagao, insonia 

Enfuvirtida 

Hipersensibilidade, pneumonia 

Estavudina (D4T) 

Neuropatia periferica, pancreatite, dislipidemia, lipodistrofia, acidose latica grave, 
hepatotoxicidade 

Etravirina 

Rash, nausea, diarreia 

Fosamprenavir 

Diarreia, rash, dislipidemia 


(continua) 
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HIV E EVENTOS ADVERSOS DOS ANTIRRETROVIRAIS (Continuagao) 

1 Droga 

Reagoes adversas 1 

Indinavir 

Hiperbilirrubinemia indireta, aumento de transaminases, dislipidemia, 
hiperglicemia, redistribuigao da gordura corporal, nefrolitiase, diarreia 

Lamivudina (3TC) 

Nausea, diarreia, vomitos, fadiga, mialgia, artralgia, neuropatia, acidose latica e, 
raramente, pancreatite 

Lopinavir e ritonavir 

Parestesias, hiperglicemia, redistribuigao da gordura corporal, dislipidemia com 
hipertrigliceridemia, sintomas gastrointestinais 

Maraviroc 

Febre, IVAS, tosse 

Nelfinavir 

Diarreia, dislipidemia, hiperglicemia, redistribuigao da gordura corporal, vomitos 

Nevirapina 

Rash, hepatotoxicidade, cefaleia 

Raltegravir 

Nausea, cefaleia, diarreia 

Ritonavir 

Diarreia, dislipidemia com hipertrigliceridemia, hiperglicemia, redistribuigao da 
gordura corporal, parestesias periorais, aumento de enzimas hepaticas, vomitos 

Saquinavir 

Diarreia, dislipidemia, hiperglicemia, redistribuigao da gordura corporal, 
desconforto abdominal, vomitos, cefaleia 

Tenofovir 

Nausea, vomitos, diarreia 

Tipranavir 

Diarreia, dislipidemia, hiperglicemia, redistribuigao da gordura corporal, aumento 
de transaminases, hemorragia cerebral 

Zidovudina (AZT) 

Anemia, pancitopenia, miopatia, nauseas, vomitos, cefaleia, acidose latica, 
insonia, anorexia, hiperpigmentagao 


OUTROS MEDICAMENTOS ORAIS MAIS USADOS NO PRONTO-SOCORRO 


Inibidores da ECA 


Droga (gestagao) 

Dose inicial 

Dose maxima 

Reagoes adversas 

Captopril (C) 

6,25 mg 3 x/dia 

50 mg 3 x/dia (dose em HAS 
pode chegar a 300 mg/dia) 

Tosse, angioedema, neutropenia e 
agranuiocitose. Piora da fungao 
renal e reversivel apos a 
descontinuagao da droga 

Enalapril (C) 

2,5 mg 2 x/dia 

10-20 mg 2 x/dia 

Similar a todos 

Fosinopril (C) 

5- i 0 mg 1 x/dia 

40 mg 1 x/dia (dose em HAS 
ate 80 mg ao dia) 

Similar a todos 

Lisinopril (C) 

2,5-5 mg 1 x/dia 

20-40 mg 1 x/dia 

Similar a todos 

Quinapril (C) 

10 mg 2 x/dia 

40 mg 2 x/dia 

Similar a todos 

Ramipril (C) 

1,25-2,5 mg 

1 x/dia 

10 mg 1 x/dia 

Similar a todos 

(3-bloqueadores - 

Insuficiencia cardiaca sistolica 


Droga (gestagao) 


Dose inicial 

Dose maxima 

Bisoprolol (C) 


1,25 mg, 1 x/dia 

10 mg, 1 x/dia 

Carvedilol (C) 


3,125 mg, 2 x/dia 

25 mg, 2 x/dia 

Metoprolol (C) 


6,25 mg, 2 x/dia 

75 mg, 2 x/dia 


(continua) 
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OUTROS MEDICAMENTOS ORAIS MAIS USADOS NO PRONTO-SOCORRO (Continuagao) 

(3-bloqueadores na 

hipertensao (Reagoes adversas, 

ver (3-bloqueadores parenterais) 

Droga 

Apresentagao 


Posologia 

Atenolol (D) 

25, 50 e 100 mg 


25-200 mg (1 -2 x/dia) 

Bisoprolol (C) 

1,25/2,5/5/10 mg 


2,5-10 mg (1 x/dia) 

Carvedilol (C) 

3,125/6,25/12,5/25 mg 

12,5-100 mg (2 x/dia) 

Metoprolol (C) 

100 mg (25, 50 e 100 mg) 

50-200 mg (1 -2 x/dia) 

Pindolol (B) 

5 e 10 mg 


5-60 mg (2 x/dia) 

Propranolol (C) 

10, 40 e 80 mg 


20-320 mg (2-3 x/dia) 

Bloqueadores da angiotensina II (todos C no primeiro trimestre e D no segundo e terceiro trimestres) 

Droga 

Apresentagao 

Posologia Reagoes adversas 

Candesartan 

8 e 16 mg 

8-32 mg (1 x/dia) Poucos efeitos 

Irbesatan 

150 e 300 mg 

150-300 mg (1 x/dia) colaterais, 

Losartan 

12,5 e 50 mg 

25-100 mg (1 -2 x/dia) , f 

7 piora da tuncao 

Telmisartan 

40 e 80 mg 

20-80 mg (1 x/dia) renal, raramente 

Valsartan 

80 e 160 mg 

80-320 mg (1 x/dia) angioedema 

Diureticos 

Droga (gestagao) 

Posologia 


Reagoes adversas 

Clortalidona (B) 

Dose unica diaria de 12,5-25 mg/dia 

Hipocalemia, hiponatremia, hiperuricemia, 


e dose maxima de 50 mg/dia 


intolerance a glicose, pequenos aumentos 


(geralmente a dose maxima nao 

nos niveis de triglicerides e de 


acrescenta beneflcios e aumenta 

LDL-colesterol. Hipotensao ortostatica 


reagoes adversas) 


transitoria pode ocorrer 

Hidroclorotiazida (B) 

Similar 



Espironolactona (D) 

A dose inicial para 1C e de 25 

mg, 

Sintomas dispepticos, nauseas e diarreia. 


podendo eventualmente ser 


Ginecomastia em 10% dos casos. 


aumentada para 50 mg/dia. 


Hipercalemia ocorre em 5-10% dos casos. 


Dose anti-hipertensiva de 10C 

1 mg, 

A droga e contraindicada em pacientes 


em ascite ate 400 mg/dia 


com hipercalemia, insuficiencia renal aguda 
e anuria 

Bumetanida (C) 

0,5 1,0 mg, 1 -2 x/dia 


Hipotensao, desidratagao, hipocalemia, 

Furosemida (C) 

Dose inicial: 20-40 mg 1 -2 x/dia 

hiperuricemia e hipocalcemia 


Max.: 400 mg/dia 




(continua) 
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OUTROS MEDICAMENTOS ORAIS MAIS USADOS NO PRONTO-SOCORRO (Continuagao) 

Bloqueadores dos 

canais de calcio (gestagao: todos classe C) 


Droga 

Apresentagao 

Posologia* 

Reagoes adversas 

Amlodipina 

5 e 10 mg 

5-20 mg (1 x/dia) 

Cefaleia, edema 

Diltiazem 

30 e 60 mg 

180-360 mg (3-4 x/dia) 

periferico, bradicardia e 

Diltiazem CD 

180 e 240 mg 

180-360 mg (1 x/dia) 

obsLipa^ao sdo os sfoitos 
mais comuns, bradicardia 

Diltiazem SR 

90 e 120 mg 

180-360 mg (1 -2 x/dia) 

ocorre principalmente 

Felodipina 

2,5/5/10 mg 

2,5-20 mg (1 x/dia) 

com diltiazem e 

Isradipina 

2,5 e 5 mg 

2,5-10 mg (1-2 x/dia) 

verapamil 

Nifedipina oros 

20/30/60 mg 

30-120 mg (1 x/dia) 


Nifedipina retard 

10 e 20 mg 

30-120 mg (2 x/dia) 


Nisoldipina 

10/20/30 mg 

20-60 mg (1 x/dia) 


Verapamil 

80 e 120 mg 

180-480 mg (3-4 x/dia) 


Verapamil retard 

1 20 e 240 mg 

180-480 mg (2 x/dia) 


a-bloqueadores 

Droga (gestagao) 

Apresentagao 

Posologia 

Reagoes adversas 

Doxazosin (C) 

2 e 4 mg 

1-16 mg (1 x/dia) 

Cefaleia, tontura, fadiga e 

Prazosin (C) 

1,2 e 4 mg 

1 -20 mg (2-3 x/dia) 

hipotensao postural 

Terazosin (C) 

2,5 e 10 mg 

1 -20 mg (1 -2 x/dia) 


a-agonistas centrais e reserpina 

Droga (gestagao) 

Apresentagao 

Posologia* 

Reagoes adversas 

Clonidina (C) 

0,1/0,15/0,20 mg 

0,2-1,2 mg (2 x/dia) 

Sedagao, boca seca e 

Metildopa (B) 

250 e 500 mg 

250-3.000 mg (2-3 x/dia) im P ot§ncia ' hepatite e 
anemia hemol'rtica auto- 




imune com metildopa 

* Dose diaria (numero de tomadas diarias). 

Vasodilatadores diretos 

Droga (gestagao) 

Apresentagao e dose 


Reagoes adversas 

Hidralazina (C) 

Comprimidos de 25 e 

50 mg e sua dose diaria 

Cefaleias, edema, taquicardia 


varia de 50-300 mg, em 2-3 tomadas diarias 

e sfndrome lupus-like 

Minoxidil (C) 

Em comprimidos de 10 mg e sua dose diaria varia 

Cefaleia, taquicardia, edema 


de 5-100 mg, em 1 oi 

i 2 tomadas diarias 

e hirsutismo 

Inibidores da HMG CoA redutase (estatinas) 

Droga (gestagao) 

Dose Melhor administrar Reagoes adversas 

Atorvastatina (X) 

10-80 mg/dia A noite 

Cefaleia, nauseas, 

alteragao de sono, aumento de 



enzimas hepaticas 

e de fosfatase alcalina, miosite 



e rabdomiolise (principalmente quando associada 
a gemfibrozil e ciclosporina, e na presenga de 
insuficiencia renal). Contraindicada em doenga 
hepatica aguda, aumento persistente inexplicavel 
de transaminases, gestagao e amamentagao 


(continua) 
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OUTROS MEDICAMENTOS ORAIS MAIS USADOS NO PRONTO-SOCORRO (Continuagao) 

Inibidores da HMG CoA redutase (estatinas) (continuagao) 

Droga (gestagao) 

Dose 

Melhor administrar 

Reagoes adversas 


Fluvastatina (X) 

20-80 mg/dia 

Ao deitar 

Similares 


Lovastatina (X) 

20-80 mg/dia 

Com alimentos 



Pravastatina (X) 

10-80 mg/dia 

Ao deitar 



Rosuvastatina (X) 

10-20 mg/dia 

A noite 



Simvastatina (X) 

5-80 mg/dia 

A noite 



Equivalence: 5 mg rosuvastatina = 10 mg atorvastatina = 20 mg simvastatina = 40 mg lovastatina/ 

pravastatina = 80 mg fluvastatina. 




Resinas sequestrantes de acidos biliares 

Droga (gestagao) 

Apresentagao comerciai Posologia 

Reagoes adversas 

Colestiramina (C) 

Questram po: misturar 4-24 g/dia, 

30 min Alteragao da fungao intestinal 


com agua 

antes das refeigoes (plenitude abdominal, flatulencia 




e constipagao), ocorrendo em 

30% dos casos, Contraindicada 
em obstrugao biliar completa e 
obstrugao intestinal 

Colestipol (C) 

Colestid: tablete de 1 g, 5-30 g/dia, 

30 min 



pacote com granulos de 5 g antes das refeigoes 


Colesevelam (C) 

WelChol: tablete de 625 mg 3,75 g/dia, 

as refeigoes 


Inibidores da absorgao de colesterol 

Droga (gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 



Ezetemibe (C) 

10 mg 1 x/dia 

Diarreia, dor abdominal, artralgia, lombalgia, fadiga, tosse e sinusite. 
Aumento de transaminases quando associado a estatinas 

Fibratos 

Fibrato (gestagao) 

Dose 

Melhor administrar 

Apresentagoes 

Reagoes adversas 

Bezafibrato (C) 

200 mg 3 x/dia 

Durante ou apos 

Cedur comp. 200 mg 

Dor, fraqueza 


400 mg 

as refeigoes 

Cedur retard comp. 

muscular, diminuigao 



A noite 

400 mg 

da libido, erupgao 

Ciprofibrato (C) 

100 mg, 
dose unica 

A noite, longe 
da refeigao 

Lipless comp. 100 mg 
Oroxadin comp. 

100 mg 

cutanea, disturbios 
gastrointestinal e 
disturbios do sono. 




,—^ pi • | M 

Etofibrato (C) 

500 mg, 
dose unica 

A noite, ao jantar 

Tricerol comp. 

deve ser associado 

com estatina 

Fenofibrato (C) 

250 mg, 

A noite 

Lipanon retard comp. 



dose unica 


250 mg 

Lipidil capsula 200 mg 


Fenofibrato 

200 mg 

A noite 



micronizado (C) 

dose unica 




Genfibrozil (C) 

600 mg 2 x/dia 

30 min antes das 

Lopid comp. 600 e 




refeigoes 

900 mg 



(continua) 
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OUTROS MEDICAMENTOS ORAIS MAIS USADOS NO PRONTO-SOCORRO (Continuagao) 


Nitratos orais 


Medicagao 

Posologia 

Reagoes adversas 

(gestagao) 




Dinitrato de 10-40 mg VO de 8/8 h. 5 mg Cefaleia, hipotensao, taquicardia, hipotensao 

isossorbida (A) sublinguais a cada 5-10 min ate a dose postural, dificuldade miccional, pirose 

maxima de i 5 mg 


Mononitrato 

10 mg VO de 12/12 h ate 40 mg VO 

de isossorbida (A) 

a cada 8/8 h 


Hipoglicemiantes orais 

Drogas (gestagao) 

Dose diaria 

(mg) 

N° de 

doses/d ia 

Apresentagao 

(comprimidos) 

Reagoes adversas 

Clorpropamida (C) 

100-750 

1 

250 mg 

Hipoglicemia principalmente com 

Glibenclamida (C) 

2,5-20 

1 -2 

5 mg 

sulfonilureias, hiponatremia e efeito 
antiabuso com a clorpropamida. 
Hepatotoxicidade, icterfcia 
colestatica, dermatite, sindrome de 

Glipizida (C) 

2,5-40 

1 -2 

5 mg 

Gliclazida (C) 

80-320 

1 -2 

80 mg 

Gliclazida de agao 
prolongada (C) 

30-120 

1 

30 mg 

Stevens-Johnson, anemia hemolftica, 
trombocitopenia, agranulocitose, 
ganho de peso 

Glimepirida (C) 

1-8 

1 

1,2,4 e 6 mg 

Nateglinida (C) 

60-120 

1 -3 

60-120 


Repaglinida (C) 

0,5-4 mg 

1 -3 

0,5, 1 e 2 


Sensibilizadores da insulina 

Medicagao 

(gestagao) 

Posologia 


Reagoes adversas 


Metformina (B) 

1 a 3 x/dia apos as 
refeigoes. Dose maxima 
de 2.550 mg/dia 

Nausea, vomrto, colica, diarreia, gosto metalico, flatulencia. 
Complicagoes raras incluem a anemia e a acidose latica. 

E contraindicada para pacientes com insuficiencia renal 
(Cr serica de 1,5 mg/dL), insuficiencia respiratoria, 


insuficiencia cardfaca classe funcional III e IV, insuficiencia 
hepatica, deve ser suspensa 48 h antes da administragao 
de contraste 

Pioglitazona (C) 15-45 mg/dia em dose Retengao hidrica com consequente edema e anemia 

unica por hemodiluigao. Ganho de peso com aumento da 

Rosiglitazona (C) 4 e 8 mg, dose unica gordura subcutanea e diminuigao da gordura visceral, 

sinusite, faringite, mialgia. Reagoes adversas raras: 
hepatotoxicidade, 1C, edema grave 


(continue/) 
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OUTROS MEDICAMENTOS ORAIS MAIS USADOS NO PRONTO-SOCORRO ( Continuagao) 

Outras medicagoes para diabetes 

Medicagao (gestagao) Posologia 

Reagoes adversas 

Acarbose (B) 

Iniciar com 25 mg no inlcio das refeigoes, 
aumentando progressivamente ate dose 
maxima de 100 mg nas tres principals 
refeigoes em um periodo de semanas 

As mais comuns sao as gastrointestinais, 
como diarreia, flatulencia, colicas 
abdominais (30%), aumento de 
transaminases, icterlcia. Contraindicada 
em pacientes com cirrose e creatinina 
serica > 2,0 mg/dL 

Exenatide (C) 

5 pg antes das refeigoes 2 x/dia; apos 

1 mes, aumentar dose para 10 pg 

Hipoglicemia, nauseas, vomitos e 

tonturas 

Sitagliptina (B) 

100 mg VO 1 x/dia 

Diarreia, dor abdominal, nauseas, 
nasofaringite 

Colchicina 

Droga (gestagao) 

Indicagao Posologia 

Reagoes adversas 

Colchicina (C) 

Crise aguda 0,5 mg a cada 1 -2 h ate o maximo Nauseas, vomitos, diarreia, dor 

de artrite de 8 mg ou ate aparecerem sintomas abdominal. Menos frequentes: 

microcristalina de intoxicagao; nao repetir ate 3 dias. anorexia, alopecia, citopenias e 

Na profilaxia de gota: 0,5-1 mg/dia neuropatia periferica 

Bifosfonatos orais 

Medicagao (gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 

Alendronato (C) 

Dose diaria de 5-10 mg ou semanal de 

70 mg 

Nauseas, vomito e queimagao 
retroesternal; hipocalcemia pode ocorrer 

Risendronato (C) 

Dose diaria de 5 mg ou semanal de 35 mg 

Similar 
















Antimicrobianos 
no Departamento de 

Emergencia 


CLASSIFICACAO 


1 Classifica^ao 

Penicilina cristalina, penicilina procaina, penicilina benzatina, oxacilina, ampicilina/amoxicilina 
Penicilinas de espectro estendido: carbenicilinaAicarcilina, piperacilina, acido clavulanico + 
amoxicilina, sulbactam + ampicilina, tazobactam + piperacilina 

Cefalosporinas 

1 a geragao 

2 a geragao 

3 a geragao 

4 a geragao 

Cefalexina, cefadroxil, cefalotina, cefazolina 

Cefoxitina, cefuroxima, cefaclor 

Cefotaxima, ceftriaxone, ceftazidima 

Cefepime 

Aminoglicosideos 

Estreptomicina, amicacina, gentamicina, tobramicina 

Carbapenemicos 

Imipenem, meropenem, ertapenem 

Antivirais 

Aciclovir, amantadina, famciclovir, foscarnet, ganciclovir, oseltamivir, valaciclovir 

Quinolonas 

Acido nalidixico, norfloxacina, ciprofloxacina, ofloxacina, levofloxacina, moxifloxacina, gemi- 
floxacina 

Tetraciclinas 

Tetraciclina, doxiciclina 

Macrolldeos 

Eritromicina, claritromicina, azitromicina, roxitromicina 

Antianaerobios 

Clindamicina, metronidazol, cloranfenicol 

Glicopeptideo e 
drogas para 
Gram-positivo 
resistente 

Vancomicina, teicoplanina, linezolida, quinupristina, dalfopristina 

Monobactamico 

Aztreonam 

Sulfa e derivados 

Sulfametoxazol-trimetropim, sulfadiazina 

Polimixina 

Colistina, polimixina B 

Glicilciclinas 

Tigeciclina 

Daptomicina 

(lipopeptideo) 

Daptomicina 


(continua) 
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CLASSIFICAQAO (Continuaqao) 

Classificacao 

Drogas 



Antifungicos 

Fluconazol, itraconazol, voriconazol, anfotericina B, flucitosina, capsofungina 

Antiparas itarios 

Mebendazol, albendazol, pamoato de pirantel, levamisole, piperazina, metronidazol, 
tinidazol, emetina, praziquantel, oxaminiquine, ivermectina, tiabendazol, cambendazol, 
furazolidona, niclosamida, dietilcarbamazina, mefloquina, primaquina, cloroquina, quinino, 
antimoniais pentavalentes 

Antituberculosas 

Etambutol, rifampicina, pirozinamida, isoniazida, etionazida 


Glicilciclinas 

Tigeciclina 



INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS 

Droga (gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Penicilina cristalina (B) 

i Meningite por N. meningitidis e 

S. pneumoniae, difteria, sffilis 
(forma neurologica), infecgoes 
por anaerobios (exceto 
Bacteroides fragilis), 
leptospirose, actinomicose, 
infecgoes estreptococicas 

6.000.000-24.000.000 

Ul/dia divididos em 

4/4 h 

Nauseas, vomitos e 

diarreia. 

Reaqoes de 
hipersensibilidade, 
anemia hemolftica 

Penicilina procalna (B] 

1 Faringoamigdalite 
estreptococica, 
erisipela e gonorreia 

1.200.000 Ul IM 

Nauseas, vomitos e 

diarreia. 

ReaQoes de 

hipersensibilidade, anemia 
hemolftica 

Oxacilina (B) 

Infecgoes cutaneas como 
celulite e erisipela e infecgoes 
presumiveis e confirmadas 
por S. aureus 

100-200 mg/kg/dia de 

4/4 h 

Nauseas, vomitos e 

diarreia. 

Reaqoes de 
hipersensibilidade, 
anemia hemolftica 

Ampicilina/amoxicilina 

(B) 

Infecgoes de vias aereas 
superiores, infecgoes 
pulmonares, infecgoes urinarias, 
salmoneloses e meningites em 
pacientes com mais de SO anos 
ou por Listeria monocytogenes 
e Streptococcus agalactiae 

Ampicilina: 2,0-4,0 g/dia, 
6/6 h oral 

100-200 mg/kg/dia EV 
Amoxicilina: 1,5-3,0 g/dia 
divididos em 8/8 h 

Nauseas, vomitos e diarreia. 
Reaqoes de 
hipersensibilidade, 
anemia hemolftica. 

Rash em pacientes com 
mononucleose 

Carbenicilina/ 
ticarcilina (B) 

Infecgoes nosocomiais ou em 
que os agentes presumiveis 
sejam Pseudomonas 
aeruginosa, Proteus cepas de 
Enterobacter, Acinetobacter, 
Serratia e Bacteroides fragilis 

Carbenicilina: 200-800 
mg/kg/dia divididos em 

4/4 h 

Ticarcilina: 400-600 
mg/kg/dia, dose dividida 
a cada 4 ou 6 h 

Nauseas, vomitos e diarreia. 
Reaqoes de 
hipersensibilidade, 
anemia hemolftica 

Piperacilina (B) 

Infecgoes principalmente 
nosocomiais, como por 
Pseudomonas aeruginosa, 

Klebsiella spp. e Proteus 

200-300 mg/kg/dia 
4/4-6/6 h 

Hipernatremia, nauseas, 
vomitos e diarreia. 

ReaQoes de hipersensi¬ 
bilidade, anemia hemolftica 


(continua) 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS (Continuagao) 

1 Droga (gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos 1 

Acido clavulanico 

+ 

amoxicilina (B) 

Espectro e indicates semelhantes 
aos da amoxacilina, com maior agao 
contra pneumocococe Haemophilus, 
o que os torna indicagao 
interessante em sinusites e otites de 
repetigao 

500 mg, 8/8 h ou 

875 mg a cada 12 h 

Nauseas, vomitos e diarreia 
(mais frequentes que com a 
amoxacilina isolada). Reagoes 
de hipersensibilidade, anemia 
hemolrtica 

Sulbactam + 
ampicilina (B) 

Perfil semelhante ao do acido 
clavulanico, com indicates 
semelhantes. Agao bactericida contra 
Acinetobacter baumannii o torna 
opgao em infecgoes nosocomiais 

2,0-6,0 g/dia de 
ampicilina associada a 

1 -3 g/dia de sulbactam 
(6/6 h) 

Nauseas, vomitos e diarreia. 
Reagoes de hipersensibilidade, 
anemia hemolrtica 

Tazobactam + 
piperacilina (B) 

Infecgoes nosocomiais ou 
causadas por Pseudomonas 
aeruginosa e enterobacterias 
multirresistentes 

12 g/dia piperacilina + 

1,5 g/dia de tazobactam 
(8/8 h) 

Hipernatremia e frequente. 
Outros efeitos incluem 

nauseas, vomitos e diarreia. 
Reagoes de hipersensibilidade, 
anemia hemolrtica 

Cefalexina (B) 

Infecgoes cutaneas principalmente, 
apresenta atividade contra diversas 
bacterias aerobias Gram-positivas e 
Gram-negativas. 

Habitualmente usada para S. aureus 
e alguns bacilos Gram-negativos 
(E. coli, Proteus, Klebsiella) 

2,0-4,0 g/dia, divididos 
em doses de 6/6 h 

Reagoes alergicas cutaneas, 
assim como as penicilinas. 
Pseudolitiase biliar e descrita 
com as cefalosporinas de 
terceira geragao, efeitos 
hematologicos como granu- 
locitopenia e trombocitopenia 
podem ocorrer. Anemia 
hemolrtica com Coombs 
positivo tambem e descrita 

Cefadroxil (B) 

Infecgoes cutaneas principalmente, 
apresenta atividade contra diversas 
bacterias aerobias Gram-positivas e 
Gram-negativas. 

Habitualmente usada para S. aureus 
e alguns bacilos Gram-negativos 
(E. coli, Proteus, Klebsiella) 

1,0-2,0 g/dia, dose 
dividida em 12/12 h 

Reagoes alergicas cutaneas, 
assim como as penicilinas. 

Efeitos hematologicos como 
granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolrtica 
com Coombs positivo 
tambem e descrita 

Cefazolina (B) 

Infecgoes cutaneas principalmente, 
apresenta atividade contra diversas 
bacterias aerobias Gram-positivas e 
Gram-negativas. 

Habitualmente usada para S. aureus 
e alguns bacilos Gram-negativos 
(E. coli, Proteus, Klebsiella) 

3,0-6,0 g/dia, divididos 
em 8/8 h 

Reagoes alergicas cutaneas, 
assim como as penicilinas. 

Efeitos hematologicos 
como granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolrtica 
com Coombs positivo 
tambem e descrita 


(continua) 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS (Continuagao) 

1 Droga (gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos 1 

Cefoxitina (B) 

Indicada em infecgoes cutaneas, 
urinarias e de vias aereas. Alem 
do espectro ja descrito nas 
cefalosporinas de primeira 
geragao, apresenta espectro 
maior contra cocos 
Gram-negativos, hemofilos e 
enterobacterias 

3,0-6,0 g/dia, divididos 
em 8/8 h 

Reagoes alergicas cutaneas, 
assim como as 
penicilinas. Efeitos 
hematologicos como 
granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolltica 
com Coombs positivo 
tambem e descrita 

Cefuroxima (B) 

Indicada em infecgoes cutaneas, 
urinarias e de vias aereas. Alem 
do espectro ja descrito nas 
cefalosporinas de primeira 
geragao, apresenta espectro 
maior contra cocos 
Gram-negativos, hemofilos e 
enterobacterias 

2,25-4,5 g/dia, divididos 
em 8/8 h EV, 1M; e 

0,25-1,0 g/dia divididos 
em 1 2/12 h 

Reagoes alergicas cutaneas, 
assim como as 
penicilinas. Efeitos 
hematologicos como 
granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolltica 
com Coombs positivo 
tambem e descrita 

Cefaclor (B) 

Indicado em infecgoes cutaneas, 
urinarias e de vias aereas. 

Alem do espectro ja descrito 
nas cefalosporinas de primeira 
geragao, apresenta espectro 
maior contra cocos 
Gram-negativos, hemofilos 
e enterobacterias 

0,75-1,5 g/dia, divididos 
em 1 2/12 h 

Reagoes alergicas cutaneas, 
assim como as penicilinas. 
Efeitos hematologicos como 
granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolltica 
com Coombs positivo 
tambem e descrita 

Cefotaxima (B) 

Pneumonia, infecgoes urinarias, 
peritonite bacteriana 
espontanea. Alem do espectro 
das cefalosporinas de primeira 
e segunda geragao, apresenta 
maior atividade contra 
Gram-negativos 

3,0-6,0 g/dia, divididos 
em 8/8 h e dose 
maxima de 12,0 g/dia 

Reagoes alergicas cutaneas, 
assim como as 
penicilinas. Efeitos 
hematologicos como 
granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolltica 
com Coombs positivo 
tambem e descrita, assim 
como pseudolitiase biliar 

Ceftriaxone (B) 

Pneumonia, infecgoes urinarias, 
peritonite bacteriana 
espontanea. Alem do espectro 
das cefalosporinas de primeira 
e segunda geragao, apresenta 
maior atividade contra 
Gram-negativos 

2,0-4,0 g/dia, divididos 
em 1 2/12 h. A dose de 
4,0 g/dia e reservada 
para o tratamento 
de meningites 

Reagoes alergicas cutaneas, 
assim como as 
penicilinas. Efeitos 
hematologicos como 
granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolltica 
com Coombs positivo e 
pseudolitiase biliar 


(continua) 
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INDICACOES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuagao ) 

1 Droga (gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos 1 

Ceftazidima (B) 

Pneumonia, infecgoes urinarias, 
peritonite bacteriana espontanea. 
Alem do espectro das cefalos- 
porinas de primeira e segunda 
geragao, apresenta maior ativi- 
dade contra Gram-negativos. 

Tem tambem agao contra Pseu¬ 
domonas, embora nao costume 
ser escolha para tratamento de 
infecgoes por esse agente 

4,0-6,0 g/dia, com dose 
dividida em 8/8 h 

Reagoes alergicas cutaneas, 
assim como as 
penicilinas. Efeitos 
hematologicos como 
granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolitica 
com Coombs positivo e 
pseudolitiase biliar 

Cefepime (B) 

Principalmente infecgoes 
nosocomiais. Apresenta 
espectro que inclui o das 
outras cefalosporinas, incluindo 
Pseudomonas e ampliando agao 
contra Gram-positivos 

2,0-4,0 g/dia, divididos 
em 12/12 h 

Reagoes alergicas cutaneas, 
assim como as penicilinas. 
Pseudolitiase biliar, efeitos 
hematologicos como 
granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolitica 
com Coombs positivo e 
descrita. Encefalopatia e 
confusao mental descritas 
principalmente em idosos 

Norfofloxacina 

(C) 

Principalmente em infecgoes 
urinarias. O espectro inclui 
bacilos Gram-negativos 
entericos 

800 mg/dia, divididos 
em 12/12 h 

Nauseas, vomitos, dispepsia 
e outros efeitos 
gastrointestinais podem 
ocorrer. Aumento de 

transaminases tambem 
e descrito. As reagoes 
de hipersensibilidade e 
urticariformes sao raras 
com a medicagao 

Ciprofloxacina (C) 

Infecgoes urinarias, febre 
tifoide, gastroenterites 
bacterianas. Apresenta espectro 
contra Gram-negativos 
entericos, incluindo agao 
contra Pseudomonas 

500-1.500 mg/dia, 
divididos em 12/12 h 
(VO), 400-1.600 mg/dia, 
divididos em 12/12 h 
ou 8/8 h (EV) 

Nauseas, vomitos, dispepsia 
e outros efeitos 
gastrointestinais podem 
ocorrer. Aumento de 

transaminases tambem e 
descrito. As reagoes 
de hipersensibilidade e 
urticariformes sao raras 
com a medicagao. Lesoes 
musculares e tendinopatias 
podem ocorrer 
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52 Emergencias clfnicas - abordagem pratica 


INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuagao) 

1 Droga (gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos 1 

Ofloxacina (C) 

Indicagoes similares as da 
ciprofloxacina, sem boa agao 
contra Pseudomonas 

400-800 mg/dia, dose 
dividida em 12/12 h 
(VO/EV) 

Nauseas, vomitos, dispepsia 
e outros efeitos 
gastrointestinais podem 
ocorrer. Aumento de 

transaminases tambem 
e descrito. As reagoes 
de hipersensibilidade e 
urticariformes sao raras com 
a medicagao 

Levofloxacina (C) 

Pneumonias, infecgoes de vias 
aereas e urinarias. O espectro 
inclui agao contra pneumococo 
e germes atfpicos, o que a 
torna boa opgao em infecgoes 
respiratorias altas e baixas 

500 mg/dia em dose 
unica, VO ou 

EV, opcional; 
dose de 750 mg 
em pneumonias 

Nauseas, vomitos, dispepsia 
e outros efeitos 
gastrointestinais podem 
ocorrer. Aumento de 

transaminases tambem e 
descrito. As reagoes 
de hipersensibilidade e 
urticariformes sao raras com 
a medicagao 

Moxifloxacina (C) 

Similar a da levofloxacina 

400 mg/dia em dose 
unica EV ou VO 

Nauseas, vomitos, dispepsia 
e outros efeitos 
gastrointestinais podem 
ocorrer. Aumento de 

transaminases tambem 
e descrito. As reagoes 
de hipersensibilidade e 
urticariformes sao raras com 
a medicagao 

Gemifloxacina 

Similar a da levofloxacina 

320 mg/dia em dose 
unica VO 

Nauseas, vomitos, dispepsia 
e outros efeitos 
gastrointestinais podem 
ocorrer. Aumento de 

transaminases tambem 
e descrito. As reagoes 
de hipersensibilidade e 
urticariformes sao raras com 
a medicagao 

Estreptomicina (D) 

Tuberculose, brucelose, peste e 
tularemia, associada a 
ampicilina para enterococos 

15 mg/kg/dia em dose 
unica EV ou IM 

Nefrotoxicidade e 
ototoxicidade com alteragao 
de fungao vestibular. 

Miopatias principalmente em 
pacientes com miastenia ou 
em uso de bloqueadores 
neuromusculares. Neurite 
periferica, febre e dermatite 
esfoliativa sao raras 


(continua) 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS (Continuaqao) 

1 Droga (gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos 1 

Amicacina (D) 

Principalmente em infecgoes 
urinarias e endocardite 
como adjuvante. Utilizada 
principalmente em infecgoes 
graves por enterobacterias 
e bacilos Gram-negativos 

15 mg/kg/dia EV, 
divididos em 12/12 h 

ou dose unica 

Nefrotoxicidade e 
ototoxicidade com alteragao 
de fungao vestibular. 

Miopatias principalmente em 
pacientes com miastenia ou 
em uso de bloqueadores 
neuromusculares. Neurite 
periferica, febre e dermatire 
esfoliativa sao raras 

Gentamicina (D) 

Indicagao similar a da 
amicacina. Enterobacterias, 
Gram-negativos, adjuvante na 
endocardite por cocos 
Gram-positivos 

3-6 mg/kg/dia EV ou 

IM divididos em 8/8 ou 

12/12 h (dose unica 
diminui insuficiencia 
renal) 

Nefrotoxicidade e 
ototoxicidade com alteragao 
de fungao vestibular. 

Miopatias principalmente em 
pacientes com miastenia ou 
em uso de bloqueadores 
neuromusculares. Neurite 
periferica, febre e dermatire 
esfoliativa sao raras 

Tobramicina (D) 

Pouco utilizada. O espectro e 
semelhante ao da gentamicina. 
Melhora agao contra 
Pseudomonas, Acynetobacter 
e E. coli 

3-5 mg/kg/dia (EV 
ou IM), divididos em 

8/8 h ou dose unica 

Nefrotoxicidade e 
ototoxicidade com alteragao 
de fungao vestibular. 

Miopatias principalmente em 
pacientes com miastenia ou 
em uso de bloqueadores 
neuromusculares. Neurite 
periferica, febre e dermatire 
esfoliativa sao raras. 

Aztreonam (B) 

Pneumonias e infecgoes 
nosocomiais. O espectro inclui 
bacilos Gram-negativos, 
especialmente enterobacterias 
e Pseudomonas aeruginosa 

A dose habitual e de 

3,0-8,0 g/dia divididos 
em 8/8 h ou 6/6 h 

Poucos efeitos colaterais, 
principalmente intolerance 
gastrointestinal 

Imipenem (C) 

Infecgoes hospitalares graves 
por bacterias Gram-negativas 
multirresistentes, principalmente 
Pseudomonas e cepas com 
(3-lactamase de espectro 
estendido e Acynetobacter 

500 mg EV a cada 6 h 

Nauseas, diarreia e vomitos. 
Convulsoes principalmente 
em pacientes com lesao 
estrutural de SNC 

Meropenem 

Indicagoes similares as do 
imipenem. Comparativamente 
ao imipenem, apresenta maior 
atividade contra bacilos 
Gram-negativos e menor 
eficacia contra cocos 
Gram-positivos 

3,0-6,0 g/dia divididos 
em 6/6 h 

Semelhantes aos do 
imipenem, mas com menor 
risco de convulsoes 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS (Continuagao) 


Droga (gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos j 

Ertapenem (C) 

Principalmente indicado em 
infeegoes nosocomiais por 
cepas com (3-lactamase de 
espectro estendido. Nao 
apresenta agao contra 
Pseudomonas aeroginosa 
e Acynetobacter 

1 g/dia, dose unica 
diaria 

Semelhantes aos do imipenem, 
mas com menor risco 

de convulsoes 

Eritromicina (B) 

Pneumonias, infeegoes 
respiratorias, infeegoes 
cutaneas e uretrites. O 
espectro inclui bacterias 
aerobias Gram-positivas 
(estafilococo, estreptococos, 
corinebacterias, Listeria 
monocytogenes), cocos 
Gram-negativos (gonococo 
e meningococo), espiroquetas 
(Treponema spp. e Leptospira 
spp.), actinomicetos, riquetsias, 
Chlamydia trachomatis, 
Mycoplasma pneumoniae, 
Legionella pneumophila, 
micobacterias e alguns 
anaerobios 

1,0-2,0 g/dia, divididos 
de 6/6 h 

Nauseas, diarreia, dor 
abdominal, dispepsia e 
tonturas. Estudo com 
eritromicina achou associagao 
dessa com prolongamento 
do intervalo Q 

Claritromicina (C) 

Semelhante a da eritromicina, 
apresenta atividade maior 
contra estreptococos e 
estafilococos 

1,0-2,0 g/dia, divididos 
de 12/12 h 

Nauseas, diarreia, dor 
abdominal, dispepsia e 
tonturas. Estudo com 
eritromicina achou associagao 
desta com prolongamento 
do intervalo Q 

Azitromicina (B) 

Similar a da eritromicina, mas 
melhor atividade contra 
Gram-negativos, porem com 
menor eficacia contra cocos 
e bacilos Gram-positivos 

Infeegoes leves: 500 
mg no 1° dia e, do 2° 
ao 5° dias, 250 mg. 
Infeegoes moderadas: 

1,0 g/dia (VO). 
Pneumonia comunitaria 
e infeegoes graves: 

1 g/dia EV 

Nauseas, diarreia, dor 
abdominal, dispepsia e 
tonturas. Estudo com 
eritromicina achou associagao 
dessa com prolongamento 
do intervalo Q 

Roxitromicina (B) 

Principals indicagoes: infeegoes 
respiratorias altas, uretrites nao 
gonococcicas e piodermites 

300 mg/dia, divididos 
de 12/12 h ou 1 x/dia 

Nauseas, diarreia, dor 
abdominal, dispepsia e 
tonturas. Estudo com 
eritromicina achou associagao 
dessa com prolongamento 
do intervalo Q 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS (Continuaqao) 

1 Droga (gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos 1 

Tetraciclina (D) 

Doenga de Lyme, brucelose, 
granuloma inguinal, infecgoes 
por Chlamydia trachomatis, 
Chlamydia pneumoniae, 
Helicobacter pylori, molestia 
inflamatoria pelvica aguda, 
riquetsioses, espiroquetas 
e colera 

1-2 g/dia, divididos 
em 6/6 h 

Dispepsia, nauseas, vomitos. 
Pancreatite pode ocorrer, 
assim como retardo no 

desenvolvimento osseo de 
criangas 

Doxiciclina (D) 

Similar 

200 mg/dia, divididos 
de 12/12 h 

Similares aos da tetraciclina 

Clindamicina (B) 

Pneumonia por aspiragao e 
infecgoes cutaneas por S. aureus, 
infecgoes de cavidade oral, 
osteomielite, ainda pode ser 
opgao para toxoplasmose, 
pneumocistose e malaria. 

Espectro principalmente contra 
agentes anaerobios e aerobios 
Gram-positivos 

600-2.400 mg/dia, 
divididos em doses de 

6/6 h ou 8/8 h (agao 
tambem contra 
Gram-positivos) 

Anorexia, nauseas, vomitos e 
diarreia, estando associada 

com colite 

pseudomembranosa. 

Aumento de enzimas 
hepaticas, granulocitopenia 
e reagoes cutaneas 

eventualmente com 
Stevens-Johnson 

Metronidazol (B) 

Perfuragao intestinal, peritonites 
e outras infecgoes 
intra-abdominais, amebfase, 
giardiase e tricomonlase. 

Espectro inclui principalmente 
agentes anaerobios 

Giardia : 750 mg/dia 
(8/8 h). 

E. hystolytica : 1,5-2 g/dia 
(8/8 h). 

Anaerobios: 1,5-2 g/dia 
(8/8 h ou 12/12 h) EV 
ou VO (pouca agao 
contra outros agentes) 

Diarreia, dor epigastrica, 
gosto metalico, urina com 
coloragao escura e reagoes 
cutaneas sao descritas 

Cloranfenicol (C) 

Pouco utilizado atualmente, 

sendo restrito ao tratamento 
de condigoes como abscesso 
cerebral, salmonelose, meningite 
por hemofilos. O 
espectro inclui bacterias 
Gram-positivas aerobias como 
estreptococos, S. aureus, 

Listeria e Corynebacterium. 
Apresenta ainda agao contra 
Gram-negativos como os 
hemofilos, salmonelas, E. coli, 
Proteus, Citrobacter 

A dose habitual e de 

50-100 mg/kg/dia, 
divididos em 6/6 h 
(Gram-positivos 
aerobios, alguns 
Gram-negativos) 

Aplasia de medula ossea 
(raramente). Recem-nascidos 
prematuros podem 
desenvolver sindrome 

cinzenta com distensao 

abdominal e cianose. 

Nauseas, vomitos, diarreia, 
glossite e neurite optica 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS (Continuaqao) 

1 Droga (gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos S 

Sulfametoxazol- 
-trimetropim (C) 

Principals indicagoes sao 
infecgoes urinarias e 
pneumocistose. O espectro 
inclui cocos Gram-positivos, 
Pneumocystis carinii, 
protozoarios como 

Isospora belli, Nocardia 
asteroides. Droga de escolha 
para Stenotrophomonas 
maltophilia 

800 mg de SMX com 

160 mg TMP a cada 

12 h (EV oulM). 
Pneumocistose: 75-100 
mg/kg/dia de SMX e 

15-20 mg/kg dia de 

TMP, com a dose 

dividida a cada 6 ou 

8 h por 21 dias 

Nauseas e vomitos, anemia 
aplastica, anemia hemolltica e 
megaloblastica. Reagoes 
cutaneas como dermatite 
esfoliativa, Stevens-Johnson e 
necrolise epidemica toxica 

Sulfadizina 

Toxoplasmose, nocardiose e 
infecgao do trato urinario 

Toxoplasmose: 2-6 g/dia 
em dose dividida a cada 

6 h 

Similares aos do sulfametoxazol 

Vancomicina (C) 

Utilizada principalmente para 
infecgoes por cocos 
Gram-positivos resistentes, em 
particular infecgoes nosocomiais 
graves em que se 
presume infecgao por S. aureus 
resistente e infecgoes por 
cateter. O espectro de agao dos 
glicopeptideos inclui bacterias 
aerobias e anaerobias 
Gram-positivas, incluindo 
enterococos resistentes 

A dose habitual e de 

2,0 g/dia, divididos de 

12/12 h, necessitando de 
ajuste para fungao renal 
de preferencia com a 
dosagem de 
vancomicina serica 

interstitial e necrose 

tubular 

Ototoxicidade e reagoes 
cutaneas; em casos extremos 
pode evoluir com a 
“sindrome do homem 
vermelho”, caracterizada por 
prurido e exantema 
eritematoso. Nefrite 
aguda podem ocorrer, assim 
como reagoes de anafilaxia e 
tambem quadros reversfveis 
de neutropenia 

Teicoplanina (C) 

Indicagoes e espectro similares 
aos da vancomicina 

400-800 mg/dia em 
dose unica IM ou EV 

Ototoxicidade, nauseas e 
vomitos, reagoes de 
hipersensibilidade 

Linezolida (C) 

Utilizada com as mesmas 
indicagoes da vancomicina 
para microrganismos 
resistentes a essa. Espectro de 
agao inclui S. aureus, 
estafilococos coagulase-negativa, 
Streptococcus pneumoniae, 
Enterococcus faecium e 
Enterococcus faecalis 

A dose habitual e de 

1.200 mg/dia, divididos 
em 12/12 h 

Nauseas, descoloragao da 
lingua, cefaleia, reagoes 
cutaneas, trombocitopenia 
e leucopenia 

Quinupristina/ 
dalfopristina (1) 

Tratamento de infecgoes por 
cocos Gram-positivos 
resistentes, como em infecgoes 
de cateter. Espectro contra 
cocos Gram-positivos 

A dose habitual e de 

22,5 mg/kg/dia, 
divididos de 8/8 h 

Exantema, nauseas, vomitos, 
prurido, artralgia, mialgia e 
astenia 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuagao) 

1 Droga (gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos | 

Colistina (1) 

Infecgoes nosocomiais por 
microrganisnnos 
multirresistentes. Espectro 
especffico contra bacilos 
Gram-negativos 
multirresistentes, como 
Pseudomonas ou Acynetobacter 

A dose habitual e de 

2,5 mg/kg/dia, divididos 
em 2 doses (max.: 300 
mg/dia, em media 

200 mg/dia), com ajuste 
de dose necessario para 
a fungao renal. 1 milhao 
de unidades = 33,3 mg 

Nefrotoxicidade, bloqueio 
neuromuscular e 

neurotoxicidade 

Polimixina 
(ver Colistina) 

Infecgoes nosocomiais por 
microrganismos 
multirresistentes. Espectro 
especffico contra bacilos 
Gram-negativos 
multirresistentes, como 
Pseudomonas ou Acynetobacter 

15.000-25.000 
Unidades/kg ao dia 

Similares aos da colistina 

Tigeciclina 

Principalmente em infecgoes 
nosocomiais, pneumonias, 
infecgoes abdominais, urinarias 
e cutaneas. Otima atividade 
contra Gram-positivos, 
incluindo S. aureus meticilinor- 
resistente e Gram-negativos 
com (3-lactamases de 
espectro estendido. Sem agao 
contra Pseudomonas e 
Acynetobacter 

Dose inicial de 100 mg 
EV, seguida de 
dose de manutengao 
de 50 mg EV 
a cada 12 horas 

Nauseas, vomitos e diarreia 
sao frequentes. Podem 
ocorrer cefaleia, tonturas, 
hipoalbuminemia e hepatite 
medicamentosa 

Daptomicina 

Principals indicagoes sao para 
tratar o S. aureus meticilinor- 
resistente. Usado em infecgoes 
cutaneas, osteomielite, 
endocardite, artrite septica, 
bacteremia por S. aureus 

4-6 mg/kg EV 

Diarreia, vomitos, 
constipagao, anemia, insonia, 
cefaleia, alteragoes do 
potassio. Relatados alguns 
casos de pneumonia 
eosinofflica 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS (Continuaqao) 



Fluconazol (C) Infecgoes por 


Candidlase vaginal: 

I 50 mg VO, dose unica. 
Candidlase orofarfngea: 
dose de ataque de 


Nausea, dor abdominal, 
vomitos e diarreia. 

Alteragoes de fungao hepatica 
tambem podem ocorrer 


Candida 

sistemica ou nao 


200 mg, seguida por 

dose diaria de 100 mg 

por pelo menos duas semanas. 

Candidlase esofagica: 

dose de ataque de 

200 mg, seguida por 

dose diaria de 100 mg 

por tres semanas no 

minimo, e duas semanas 

apos a resolugao dos 

sintomas. A criterio 

clinico, doses de ate 

400 mg ao dia podem 

ser utilizadas. 

Infecgao urinaria e 
peritonite por Candida : 
a dose utilizada e de 
50-200 mg ao dia. 

Infecgoes sistemicas por 
Candida: a dose e 
duragao ideal do 
tratamento nao estao 
bem estabelecidas. 

No entanto, a dose de 
400 mg tem sido 
utilizada em estudos 
nao comparativos. 

Meningite criptococica: 

400 mg no primeiro dia, 
seguidos por 200-400 mg 
diarios por 10-12 
semanas apos a 
negativagao da cultura 
do liquor 


(continua) 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao) 


1 Droga (gravidez) 

Indicaqao 

Posologia 

Efeitos adversos 1 

Itraconazol (C) 

As principals indicates sao para 

A dose utilizada no 

Raros casos de 


o tratamento de candidiase, 

tratamento de 

hepatotoxicidade fulminante. 


aspergilose, blastomicose, Tinea 

aspergilose, 

Nauseas, vomitos, diarreia, 


unguium e histoplasmose. O 

histoplasmose, 

rash cutaneo, tonturas e 


espectro inclui Candida albicans, 

blastomicose e como 

cefaleia. Casos de 


Aspergillus fumigatus, Aspergillus 

terapia empfrica para 

insuficiencia 


flavus, Histoplasma capsulatum, 

neutropenia febril e de 

cardiaca tambem foram 


Histoplasma duboisii, 

200 mg IV em 1 hora de 

descritos. O uso de altas 


Cryptococcus neoformans e 

12/12 horas por 4 

doses (> 600 mg de 


Blastomyces dermatitidis. 

dias, seguida por uma 

itraconazol/dia) mostrou 


Apresenta alguma aqao contra o 

dose diaria de 200 mg 

associaQao com um efeito 


Sporotrix schenkii e Candida krusei 

ate o final do tratamento. 
O tempo total da terapia 
antifungica (venosa + 
e oral) deve ser de 
no mfnimo 3 meses, 
utilizando parametros 
laboratoriais e clinicos de 
resoluqao 

semelhante ao da 

aldosterona, com 
hipertensao, hipocalemia 
edema periferico 

Voriconazol (D) 

Droga de escolha para o 

Dose de ataque de 

Fotopsia, rash cutaneo, 


tratamento inicial de aspergilose 

6 mg/kg (VO ou IV) a 

stndrome de Stevens-Johnson 


invasiva e infecqoes por 

cada 12 horas por 2 

e hepatotoxicidade. Outros 


S. apyospermum. E ativo contra 

doses, seguida por 

efeitos menos comuns sao: 


todas as especies de Candida 

doses de 4 mg/kg a 
cada 12 horas. A dose 
de 200 mg/dose para 
pacientes com mais de 

40 kg e de 100 mg para 
pacientes adultos com 
menos de 40 kg 

cefaleia, nauseas e vomitos, 
diarreia, dor abdominal 
e de manutenqao oral e 
alucinaqoes visuais 


(continua) 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuagao) 


1 Droga (gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos | 

Anfotericina B (B) 

Indicada para infecgoes fungicas 

Preferir formulagoes 

Febre, rash, nausea, vomitos, 


graves ou potencialmente fatais. 

Ifpidicas em caso de: 

calafrios e tromboflebite. 


Apresenta atividade contra 

insuficiencia renal, efeitos 

Anorexia, nauseas, vomitos, 


uma grande variedade de 

severos durante a 

dores generalizadas, anemia, 


fungos, entre eles quase todas 

infusao, ausencia de 

cefaleia e piora da fungao 


as especies de Candida, 

melhora ou progressao 

renal. Um declfnio reversfvel 


Aspergillus spp., Histoplasma 

da doenga apos 

do ritmo de filtragao 


capsulatum, Cryptococcus 

> 500 mg de dose 

glomerular ocorre em ate 


neoformans, Sporotrix 

cumulativa de 

80% dos pacientes que 


schenckii, Coccidioides immitis 

anfotericina B. 

recebem anfotericina B. 


e Blastomyces dermatidis 

Dose usual: 0,5-1,0 

Hipocalemia, azotemia, 



mg/kg/dia em dose unica, 

hipostenuria e nefrocalcinose 



acidose tubular renal, 

tambem podem ocorrer. 



administrada em infusao 

Alteragoes em exames 



lenta (2 a 6 horas). 

laboratoriais sao comuns e 



Doses maiores sao 

incluem hipo ou 



utilizadas no tratamento 

hipercalemia, 



de mucormicose e 

hipomagnesemia, 



meningite por 

hipocalcemia, aumento de 



coccidioides. A dose das 

enzimas hepaticas e 



formulagoes associadas a 

bilirrubinas e elevagao dos 



lipfdios varia entre 

3-5 mg/kg de dose diaria 

nfveis de ureia e creatinina 

Anfotericina 

Indicagao e espectro similares 

Anfotericina B lipossomal: 


lipossomal 

aos da anfotericina. As solugoes 

tratamento empirico: 



lipossomais sao preferidas 

3 mg/kg/dia. 



quando: insuficiencia renal, 

Infecgao sistemica por 



efeitos severos durante a 

Aspergillus, Candida ou 



infusao, ausencia de melhora 

Cryptococcus: 



ou progressao da doenga apos 

3-5 mg/kg/dia. Meningite 



> 500 mg de dose cumulativa 

criptococica 



de anfotericina B 

em pacientes HIV- 
positivos: 6 mg/kg/dia 


Caspofungina (C) 

Aspergilose invasiva refrataria 

A dose de ataque da 

Reagoes a infusao como 


a outros antifungicos, E 

caspofungina e de 

febre, calafrios e flushing 


fungicida para todas as 

70 mg EV em 1 hora, 

ocorrem em menos de 1 % 


especies de Candida 

seguida por uma dose 

dos pacientes. Rash, vomitos, 



diaria de 50 mg 

hepatotoxicidade e flebite 


Albendazol (C) 


Primeira escolha como 
tratamento da ascaridfase, 
tricurfase, toxocariase, 
enterobiase. Opgao para 
tratamento de ancilostomfase, 
estrongiloidiase e tenfase 


400 mg VO em dose 
unica, neurocisticercose 
tratada com dose de 
15 mg/kg/dia ou 400 mg 
divididos em 2 tomadas 
diarias 


Ictencia e hepatite. Cefaleia, 
vertigens, nauseas e dor 
abdominal 


(continua) 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS (Continuagao) 

1 Droga (gravidez) 

Indicacao 

Posologia 

Efeitos adversos 1 

Tiabendazol (C) 

Primeira escolha para 
tratamento de 
estrongiloidiase 

Dose de 50 mg/kg/dia 
ate dose maxima de 

3 g por 2-5 dias. Em 
caso de larva migrans 
visceral, manter 
tratamento por 7 dias 

Nauseas, vomitos, vertigens, 
diarreia, dor abdominal, 
anorexia, eritema multiforme 
e ictericia colestatica 

Pamoato de 
pirantel (C) 

Opqao para tratamento de 
ancilostomiase e enteroblase 

Dose de 500 mg a 1 g 
em adultos ou de 

1 1 mg/kg em manias 
em dose unica 

Cefaleia, exantema, tontura, 
anorexia, dispepsia, nauseas e 
diarreia 

Ivermectina (C) 

Otima opqao para tratar 
estrongiloidiase e 

oncocercose 

0,15 mg/kg no 
tratamento da 

oncocercose e 

0,2-0,4 mgAg nos 
outros casos em dose 

unica via oral 

Cefaleia, prurido e edema 
cutaneo; aumento de 

transaminases 

Levamisole (C) 

Opqao para tratamento da 
ascaridiase 

Dose unica de 80 ou 

150 mg VO 

(em crianqas, 80 mg) 

Nauseas e vomitos em 

20% dos pacientes. Diarreia, 
desconforto abdominal, cefaleia 
e tonturas sao relatados 

Mebendazol (C) 

Otima opqao para tratamento 
da ancilostomiase, pode ser 
usado ainda para tratamento 
da tricuriase 

Dose de 100 mg de 

12/12 h por 2 dias 

Diarreia, dor abdominal, 
fraqueza, leucopenia, 
angioedema e agranulocitose 

Oxaminiquine 

(C) 

Segunda opqao para 
tratamento da 
esquistossomose 

Adultos e crianqas acima 
de 30 kg, dose unica de 
12-15 mg/kg 

Vertigens em ate 40% dos 
pacientes. Cefaleia, 
sonolencia, aumento de 
transaminases, eosinofilia e 

raramente convulsoes 

Cambendazol (1) 

Opqao para tratamento da 
estrongiloidiase 

Dose de 5 mg/kg em 
dose unica 

Dores abdominais, cefaleia, 

nauseas e vomitos 

Piperazina (B) 

Opqao para tratamento da 
ascaridiase e oxiuriase 

Ascaridiase: 75 mg/kg por 

2 dias e repetir dose em 

2 semanas. Na oxiuriase, 
dose de 65 mg/kg/dia 
por 7 dias; principal 
indicaqao: oclusao por 
bolos de ascaris, usar 
oleo mineral, nesses 
casos, associado 

Urticaria, dispepsia, 
broncoespasmo e disturbios 
neurologicos transitorios 
podem ocorrer, incluindo 
ataxia e convulsoes (menos 
de 1 % dos casos) 

Niclosamida (B) 

Opqao para tratamento da 
teniase e himnolepsiase 

2 g VO em dose unica 
para teniase, na 
himenolepsiase uso 
por 7 dias 

Dor abdominal e nauseas 
(raros) 


(continua) 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS (Continuagao) 

1 Droga (gravidez) 

Indicaqao 

Posologia 

Efeitos adversos 1 

Praziquantel (B) 

Primeira opqao para 
esquistossomose, tenfase 
e himnolepsiase. Pode 
ser usado para cisticercose 

Na esquistossomose, 

40-75 mg/kg/dia em doses 
divididas de 12/12 h por 

1 dia. Na teniase, 10-10 
mg/kg, dose unica, e na 
cisticercose 50-60 mg/kg 
divididos de 8/8 h por 14 
dias; usar corticosteroides 

nos 1 “ dias do tratamento 

de neurocisticercose 

Nauseas, vomitos, dor 
abdominal, cefaleia, 
urticaria, vertigens. 

Hipertensao intracraniana 
durante tratamento da 

neurocisticercose 

Dietilcarbamazina (X) 

Opqao para tratamento da 
toxocarfase 

2 mg/kg VO 3x/dia por 

10 dias como tratamento 

da toxocarfase 

Sintomas dispepticos, 
anorexia, febre, calafrios e 
reaqoes urticariformes 

Emetina (1) 

Amebiase hepatica ou 
extraintestinal 

Dose de 1 mg/kg/dia 
com dose maxima de 

60 mg/dia, divididos em 

2 doses intramusculares 
ao dia, uso por 5 dias 

Diarreia, vomitos, neuropatia 
periferica, fraqueza e arrit- 
mias cardiacas relatadas, 
raramente insuficiencia 

cardiaca 

Furazolidona (C) 

Principal indicaqao e o 
tratamento da giardiase, 
pode ser usada para 
amebiase, tricomonas, 
salmoneloses e shigueloses 

100 mg VO de 6/6 h 
por 7-10 dias 

Nauseas, vomitos, diarreia, 
alteraqoes da cor da urina, 
cefaleia, reaqoes alergicas, 
febre, anemia hemolitica, 
agranulocitose (rara) e 
infiltrados pulmonares 

Tinidazol (C) 

Principais indicates: 
giardiase, amebiase e 
tricomoniase 

Amebiase: 50-60 
mg/kg/dia por 3-5 dias. 
Giardiase: 30-50 
mg/kg/dia em dose 
maxima de 2 g/dia em 
dose unica 

Nauseas, vomitos, diarreia, 
flatulencia, fadiga, anorexia 
e dispepsia e gosto amargo 
na boca 

Artemisina (1) 

Tratamento da malaria grave 
por Plasmodium falciparum 

Artesunato: dose de 

1 mg/kg VE, dose no 
tempo zero, 4, 24 e 

48 h. Artemeter: dose 
de 2,4 mg/kg VE, seguida 
de i .2 mg/kg por 4 dias 

Alteraqoes gastrointestinais, 
prurido, alteraqao de 
transaminases e raramente 
hipotensao 

Mefloquina (C) 

Tratamento do Plasmodium 
falciparum 

1.000 mg/dia ou 

25 mg/kg em dose unica 

Diarreia, dor abdominal, 
nauseas, vomitos e 
vertigens, elevaqao de 
transaminases 

Primaquina (C) 

Tratamento do Plasmodium 

vivax e ovale 

Dose de 15 mg/dia 

1 x/dia por 14 dias ou 

45 mg 2 x/semana por 

8 semanas 

Dor abdominal, nauseas, 
dispepsia, prurido, cefaleia, 
hemolise em deficientes da 

G6PD e raramente arritmias 


(continua) 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS (Continuagao) 


| Droga (gravidez) Indicagao Posologia 

Efeitos adversos J 


Quinino (X) Tratamento do Plasmodium 

falciparum 


Dose de ataque de 
20 mg/kg e depois 
10 mg/kg de 8/8 h na 
malaria grave; com a 
melhora do quadra clinico, 
passar para o uso oral, por 
meio do sulfato de quinino 
650 mg de 8/8 h por 
3-10 dias, associando-se 
a clindamicina (900 mg a 
cada 8 h) ou doxiciclina 
(200 mg/dia) 


Zumbido, cefaleia, anemia 
hemolrtica, embaqamento 
visual, hipoglicemia e 
arritmias 


Pirimetamina (C) Principal indicaqao e como 

Na toxoplasmose cerebral 

Exantema, vomitos, 

adjuvante no tratamento da 

em pacientes com AIDS, 

eosinofilia, necrose 

toxoplasmose. Pode ser 

dose de ataque de 200 mg 

epidermica toxica, anemia 

utilizada para tratamento da 

e depois 50-100 mg diarios 

megaloblastica e 

pneumocistose e 

plaquetopenia. Pneumonite 

eosinofflica e raramente 

isosporfase 

pelo resto da vida; apos 3-8 
semanas pode-se tentar 
reduzir dose para 25 mg/dia. 
Associa-se com sulfadiazina 

2-6 g/dia dividida em 4 doses 
diarias. Na toxoplasmose 
em imunocompetentes, 25 
mg/dia por 3-4 semanas 
associados com 2-6 g de 
sulfadiazina 

convulsoes e depressao 


Antimoniato de 

Tratamento da 

Dose de 20 mg/kg/dia 

Dor abdominal, nauseas, 

metilglucamina (1) 

leishmaniose 

em leishmaniose visceral 

vomitos, aumento de 



e 15-20 mg/kg em 

transaminases e amilase, 



leishmaniose cutanea e 

artralgia, exantema e 



cutanea-mucosa, EV por 15 

prolongamento do 



dias ou 2 x/semana, por 

5 semanas 

intervalo QT 

Aciclovir (C) 

Infecqoes herpeticas 

Herpes simples: 200 mg 

Diaforese, tremores, 



5 x/dia por 10 dias. 

exantema, cefaleia, diarreia, 



Herpes-zoster: 800 mg 

nauseas, vomitos e 



5 x/dia por 10 dias. 

sintomas 



Encefalite herpetica: 

10 mg/kg EV a cada 8 h 
por 10-14 dias. 

Zoster grave em paciente 
imunodeprimido: 

10-12 mg/kg a cada 8 h 
por 7-14 dias 

extrapiramidais relatados 


(continua) 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS (Continuagao) 

1 Droga (gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos 1 

Amantadina (C) 

Opgao para infecgoes por 
virus influenza 

100 por VO a cada 12 h 
ou 200 mg 1 x/dia 

Tremores, nervosismo, 
cefaleia, retengao urinaria, 
insonia, nauseas, anorexia, 
edema periferico, hipotensao 
ortostatica e raramente 

nsuficiencia cardiaca 

Famciclovir (B) 

Infecgoes herpeticas 

Herpes simples: 250 mg 
via oral a cada 8 h por 

5-7 dias. 

Herpes-zoster: 500 mg 
a cada 8 h por 7 dias 

Cefaleia, nauseas e diarreia, 
fadiga, febre e vertigens, 
constipagao e diarreia 

Foscarnet(C) 

Uso para infecgoes por 
citomegalovirus e 
herpeticas 

Dose de 60 mg/kg a 
cada 8 h por 1 t-21 dias; 
realizar a infusao em 1 h 

Nefrotoxicidade, neuropatia 
periferica, arritmias, disturbios 
hidroeletrolrticos com 
hipocalcemia, hipercalcemia, e 
tambem alteragoes de fosforo, 
magnesio e potassio 

Ganciclovir (C) 

Infecgoes herpeticas, 
citomegalovirus 

2,5-5,0 mg/kg a cada 8 h 
por 14-21 dias. Em 
imunossuprimidos, dose 
de 6 mg/kg 

Cefaleia, alteragoes 
comportamentais, psicose e 
convulsoes. Alteragoes 
hematologicas como anemia, 
leucopenia e trombocitopenia 

Oseltamivir (C) 

Virus influenza 

75 mg 2 x/dia por 5 dias 

Insonia, vertigens, nauseas e 
vomitos, Em menos de 1 % 
dos diabeticos, pode piorar 
seu controle 

Valaciclovir (B) 

Infecgoes herpeticas 

Herpes genital e herpes 
simples: 1 g a cada 1 2 h 
por 7 dias. 

Herpes-zoster: 1 g a 
cada 8 h por 7 dias 

Cefaleia, dismenorreia, dor 

abdominal e nauseas 

Etambutol (B) 

Droga tuberculostatica 

Dose de 15-25 mg/kg 
ao dia em dose unica, 

em dose maxima de 

1.200 mg/dia. Caso 
insuficiencia renal e 

clearance entre 10 e 

50 mL, diminuir a dose 
em 50% e, se menor 
que 10 mL, diminuir a 
dose em 75% 

Diminuigao de acuidade 
visual, neurite optica, 
hiperuricemia, exantema, 
prurido, cefaleia, tonturas, 
artralgias, confusao mental, 
desorientagao e alucinagoes 

Etionamida (C) 

Droga tuberculostatica 

Dose de 15-20 mg/kg 
ate maximo de 

1.000 mg/dia em dose 
unica diaria 

Dispepsia, nauseas, vomitos, 
sialorreia, alteragoes olfatorias, 
sonolencia, astenia. 

Convulsoes e neuropatia 
periferica sao raras 


(continua) 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuagao) 

1 Droga (gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos 1 

Isoniazida (C) 

Droga tuberculostatica 

Dose de 5-15 mg/kg ao 
dia em dose maxima de 
400 mg/dia em dose 
unica diaria 

Hepatotoxicidade com 
ictericia, vasculite, artralgias, 
trombocitopenia, 
agranulocitose, eosinofilia e 
neuropatia periferica 

Pirazinamida (C) 

Droga tuberculostatica 

Dose de 20-35 mg/kg 
ao dia ate dose maxima 
de 2 g/dia, tomada em 
dose unica diaria. Em 

caso de insuficiencia 

renal com clearance 
menor que 10 mL, a 
droga deve ser tomada 
a cada 48-72 h 

Hepatotoxicidade, anemia, 
tonturas, diarreia, 
hiperuricemia e artralgias 

Rifampicina (C) 

Droga tuberculostatica, pode 
ser usada ainda como 
adjuvante em endocardites e 
para quimioprofilaxia de 
meningites 

10 a 20 mg/kg/dia; 
maximo de 600 mg 
ao dia 

Rash, anorexia, diarreia, 
tontura, insuficiencia adrenal, 
eosinofilia, nefrite intersticial e 
hepatites medicamentosas 
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Parte 


Abordagem Inicial 
do Paciente Grave 




1 


Ressuscita^ao 

Cardiopulmonar 

]OSE PAULO LADEIRA 


INTRODUCED 

Dados brasileiros obtidos pelo DataSUS mostram que 35% das mortes no Brasil sao por cau- 
sas cardiovasculares, resultando em 300 mil casos anuais. Ja nos Estados Unidos, estima-se que 
250 mil mortes subitas ocorram por ano de causa coronariana. Nenhuma situa^ao clinica supera a 
prioridade de atendimento da parada cardiorrespiratoria (PCR), na qual a rapidez e a efkacia das 
interven^oes adotadas sao cruciais para um melhor resultado do atendimento. A abordagem desse 
tema pela metodologia da medicina baseada em evidencias permite aplicar as medidas terapeuti- 
cas mais adequadas e de forma sistematizada, visando ao melhor resultado. 


ABORDAGEM INICIAL DO PACIENTE 

A cadeia de sobrevida foi descrita para ressaltar a importancia da ado^ao hierarquizada das 
atitudes terapeuticas em situa^ao de PCR em que a fibrila^ao ventricular (FV) e o ritmo inicial 
presente em mais de 40% dos casos. A cadeia e constituida por cinco passos principals: 

■ Reconhecimento imediato da parada cardiaca e o desencadeamento do sistema de emer- 
gencia (chamar por ajuda). 

■ Aplica^ao das manobras de ressuscita^ao cardiopulmonar (RCP) com enfase nas com- 
pressoes de alta qualidade. 

■ Rapida desfibrilai;ao. 

■ Medidas eficazes de suporte avan^ado de vida. 

■ Cuidados organizados e integrados pos-parada (Figura 1). 

O atendimento da PCR pode ser dividido em duas etapas: a avalia^ao primaria e a secunda¬ 
ria. A avalia^ao primaria (basic life suport - BLS) envolve o suporte basico de vida associado as 
manobras para reconhecimento da PCR e o suporte hemodinamico e respiratorio atraves da 
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Figura I Nova cadeia da sobrevida. Note que o quinto componente foi incorporado em relapao ao ACLS 
de 2005. 


RCP. A avaliapao secundaria (advanced life suport - ALS) envolve a aplicapao de manobras para o 
suporte avanpado de vida, como utilizapao de dispositivos invasivos de via aerea, estabelecimento 
de acesso venoso, utilizapao de drogas, desfibrilapoes eletricas e estabilizapao do paciente apos a 
reversao da PCR com uso de vasopressores, por exemplo. O suporte basico de vida pode ser reali- 
zado por individuos leigos treinados. No entanto, as manobras de suporte avanpado, na realidade 
brasileira, caracterizam ato medico, podendo ser realizadas apenas por profissional habilitado, di- 
ferentemente de outros paises avanpados, onde o paramedico habilitado tem autorizapao para apli- 
car procedimentos invasivos na vitima. 


MANOBRAS DE SUPORTE BASICO DE VIDA 

O suporte basico de vida visa ao reconhecimento e ao atendimento de situapoes de emergen¬ 
ce, como obstrupao aguda de via aerea, acidente vascular cerebral e parada cardiorrespiratoria. A 
abordagem inicial por essas manobras tem como objetivo instituir as condipoes minimas necessa- 
rias para a manutenpao ou a recuperapao da perfusao cerebral, ja que e a viabilidade neurologica 
que define em grande parte o prognostico da vitima. O atendimento do suporte basico de vida esta 
resumido nos Algoritmos 1 (simplificado) e 2 (para profissionais de saude). 

Nas novas recomendapoes de 2010, alguns topicos sao essenciais e incluem: 

■ O algoritmo universal foi simplificado. 

■ O tradicional procedimento “ver, ouvir e sentir” se ha respirapao foi retirado do algoritmo. 

■ Grande enfase nas compressoes toracicas de alta qualidade. E aceitavel, inclusive, que o 
leigo realize apenas as compressoes (sem ventilapao). 

■ O tradicional ABC foi substituido pelo CAB (compressoes, vias aereas e respirapao). Ou 
seja, o socorrista atuando sozinho deve iniciar a ressuscitapao com 30 compressoes, em vez 
de 2 ventilapoes, para reduzir a demora na realizapao da primeira compressao. 

■ A desfibrilapao deve ser realizada o mais rapido possivel, se indicada. 

A seguir, sao enumerados e discutidos os passos que constituem o suporte basico de vida. 


Reconhecimento da PCR e chamar por ajuda (com desfibrilador) 

Apos a definipao de que a cena do evento e segura para a apao do socorrista, deve-se checar 
se o paciente apresenta ou nao algum grau de resposta. Se o paciente responder ao chamado ou 
apresentar movimentos voluntarios em resposta, isso significa que ele possui fluxo sanguineo su- 
ficiente para manter alguma atividade do sistema nervoso central (mesmo que parcialmente), ou 
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seja, a situa^ao se afasta da condi^ao de PCR. Entretanto, se o paciente nao responde e nao ha mo- 
vimentos respiratorios (ou ele apresenta gasps agonicos), assume-se que o paciente esta em parada 
cardiaca. Nessa condi^ao, o passo seguinte deve ser o desencadeamento do sistema de emergencia 
pedindo o desfibrilador. 

E importante lembrar que a busca de pulso central isoladamente nao e um marcador confia- 
vel de PCR, mesmo quando feita por socorristas treinados, requerendo um valioso tempo adi- 
cional. Para o leigo, nao se recomenda procurar se ha ou nao pulso central, sendo recomendado 
iniciar imediatamente as compressoes toracicas nessa situa^ao (vitima arresponsiva e sem mo- 
vimento respiratorio ou apenas com gasps agonicos). Para os profissionais de saude, a busca por 
pulso central nao deve ultrapassar 10 segundos. Se nao houver pulso (ou mesmo se for duvidoso), 
deve-se iniciar as compressoes toracicas imediatamente. 

Adicionalmente, o tradicional “ver, ouvir e sentir” a respira^ao foi retirado do algoritmo. 


Desencadeamento do sistema de emergencia 

O desencadeamento do chamado de emergencia constitui passo crucial no atendimento, pois 
nao se pode definir de imediato o que aconteceu com o paciente. A situa^ao pode ser um simples 
caso de hipoglicemia ou ate uma situa^ao de extrema urgencia, como a PCR. 

O suporte basico de vida e fundamental para impedir a deteriorate das condi^oes da vitima. 
No entanto, a medida principal que determina melhor prognostico na PCR e o acesso rapido ao 
desfibrilador. Por exemplo, quando a desfibrila^ao e realizada ate o 3 e ou 4 s minuto da PCR em FV, 
existe a reversao da parada em 47-72% dos eventos. Assim, a desfibrila^ao precoce e de grande 
importancia e somente ocorrera se o sistema de emergencia for acionado (pedir por ajuda), solici- 
tando imediatamente o desfibrilador. 


Compressoes toracicas 

Apos a identifica^ao de uma vitima em parada cardiaca (leigo: vitima nao responsiva e sem 
movimento respiratorio ou apenas com gasps agonicos; professional de saude: adicionar a ausencia 
de pulso central), as novas recomenda^oes orientam o intcio imediato de compressoes toracicas. 

As pressoes de perfusao cerebral e coronariana determinadas pelas manobras de RCP sao 
cruciais, pois determinam maior probabilidade de reversao da FV para ritmo organizado com 
pulso apos o choque e retardam o tempo de instala^ao da lesao neurologica central hipoxica. 

Deve-se notar que essa e uma mudan^a significativa, pois a tradicional sequencia A-B-C foi 
modificada para C-A-B (compressoes, vias aereas e respira^ao). Isso se deveu a necessidade de 
priorizar o efetivo suporte circulatorio. Nas orientates anteriores, perdia-se muito tempo checan- 
do se havia ou nao respira^ao e realizando duas ventilates de resgate. Isso acabava retardando o 
que e mais importante numa PCR: tentar restaurar a circulaqao. 

Compressoes de alta qualidade 

O numero total de compressoes aplicadas durante a RCP e um fator determinante importante 
da sobrevivencia apos uma parada cardiaca. Todos os esfor^os devem ser feitos para nao retardar o 
initio das compressoes, evitar ao maximo nao interrompe-las durante a RCP e, sobretudo, realiza- 
-las da forma mais efetiva possivel, que inclui: 

■ Devem ser aplicadas de forma rapida e intensa, sobre a metade inferior do esterno, na 
linha intermamilar no centra do torax. Nesse ponto, coloca-se a regiao hipotenar da mao 
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do bra^o mais forte, que servira de base para a compressao cardiaca. A outra mao deve ser 
colocada paralelamente sobre a primeira, mantendo-se os cotovelos estendidos, formando 
um angulo de 90° com o piano horizontal. 

■ As compressoes devem ocasionar uma depressao de no minimo 5 cm do torax. 

■ Apos a compressao, deve-se permitir o retorno do torax a posi^ao normal. 

■ As compressoes nao devem ser interrompidas ate a chegada do desfibrilador automatico, 
da equipe de suporte avanqado ou ate que ocorra a movimentaqao espontanea da vitima. 

■ O numero de compressoes deve ser de ao menos 100/minuto. 

Compressoes isoladas 

Nas novas diretrizes de 2010, houve maior enfase na recomendapao de compressoes toracicas 
eficazes (100/minuto) sem ventila^ao quando a ressuscitaqao e conduzida pelo leigo. Ha varios 
motivos para essa recomendaqao e incluem: 

■ A maioria dos adultos em PCR extra-hospitalar nao recebe nenhuma manobra de RCP 
pelo publico leigo. 

■ A realizapao da RCP pelo leigo apenas com compressoes toracicas melhora substancial- 
mente a sobrevida de adultos em PCR quando se compara com nenhuma compressao. 
Adicionalmente, em vitimas de PCR extra-hospitalar, a RCP realizada por leigos com 
compressoes isoladamente versus a RCP convencional (compressao + ventilapao) mostrou 
resultados semelhantes. 

■ E mais facil ensinar, mesmo pelo telefone, a realiza^ao da compressao quando comparado 
com compressao + ventila^ao. 

■ E importante lembrar que para vitimas de afogamento ou PCR por asfixia essa recomen- 
da^ao nao se aplica. 

Compressoes + ventilagao 

Quando a RCP e realizada por profissionais de saude, recomenda-se fazer ciclos de 30 com¬ 
pressoes toracicas seguidas de duas ventilates ate a chegada do desfibrilador (independentemente 
se houver um ou mais socorristas). A assistencia ventilatoria inicial da vitima depende do material 
disponivel (mascara facial, dispositivo bolsa-valva-mascara etc.). 

As principals recomendapoes sao: 

■ Cada ventilapao de resgate deve durar 1 segundo. 

■ Aplicar volume corrente suficiente para elevar o torax. 

■ Evitar ventilates rapidas ou forpadas. 

■ Em qualquer momento, quando uma via aerea avanqada estiver colocada, aplicar 8-10 
ventilates por minuto nao sincronizadas com as compressoes toracicas. 

■ Volume corrente de 6-7 mL/kg e suficiente. 


Manuseio das vias aereas 

A abertura de vias aereas pode ser feita atraves da eleva<;ao da mandibula e da hiperextensao 
da coluna cervical (head tilt/chin lift ) ou pela tra^ao da mandibula (jaw thrust) (Figura 2). Profis¬ 
sionais habilitados e leigos treinados (e confiantes) devem preferencialmente utilizar a manobra 
de eleva^ao da mandibula e hiperextensao da coluna cervical, exceto na suspeita de lesao cervical, 
quando se deve utilizar a manobra de tra^ao da mandibula sem hiperextensao cervical. 
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Figura 2 Abertura de via aerea (chin lift/jaw thrust). 


Para leigos realizando a RCP com compressoes apenas, nao existe evidencia para se recomendar 
uma tecnica especifka, embora a hiperextensao do pesco^o possa facilitar a ventilaqao passiva. 

Mantendo-se a VA aberta, deve-se veriiicar a presen^a de respiraqao espontanea na vitima. 
Conforme ja foi citado, nas novas recomendaqoes de atendimento da PCR, a avaliaqao atraves do 
“ver, ouvir, sentir” foi abandonada por retardar o initio da compressoes toracicas. Caso se perceba 
a presen^a da ventila^ao no paciente, cabe apenas a checagem de pulso a cada 2 minutos e o posi- 
cionamento da vitima em posi^ao de recupera^ao (decubito lateral, mantendo via aerea aberta) ate 
a chegada do sistema de emergencia. Caso nao se identifique o movimento respiratorio, a vitima 
realmente encontra-se em parada respiratoria. Para leigos, a apneia tern o mesmo significado do 
que a ausencia de pulso, definindo a PCR. No entanto, para o socorrista treinado, a checagem de 
pulso carotideo e obrigatoria, mas nao deve ultrapassar 10 segundos. 


Desfibrilagao 

■ Sabe-se que o ritmo mais frequente presente nos primeiros minutos da PCR extra-hospi- 
talar e a fibrila^ao ventricular (FV) ou a taquicardia ventricular sem pulso (TV sem pulso). 

■ Esses ritmos estao presentes no initio da maioria dos casos de PCR extra-hospitalar e 
apresentam bom indice de resposta a desfibrila^ao quando tratados em tempo habil. 

■ No entanto, evoluem rapidamente para assistolia ou tornam-se progressivamente refrata- 
rios ao choque quando tratados de forma tardia. 

■ Assim, quanto mais precoce a desfibrilafao, melhores sao os resultados na sobrevida. 

■ Idealmente, o DEA deve estar facilmente disponivel em ambientes de alto risco de eventos 
cardiovasculares subitos como hospitals, aeroportos e locais de alta concentra^ao de pessoas. 

Prindpios 

O DEA e um aparelho eletronico portatil que desencadeia um choque eletrico com corrente 
continua sobre o torax da vitima. O choque determinara uma assistolia eletrica em todo o miocardio, 
permitindo que o sistema de condu^ao eletrica intracardiaco possa reassumir de forma organizada a 
despolariza^ao miocardica e o ritmo cardiaco organizado. 

A posi^ao recomendada da vitima durante o atendimento e o decubito dorsal horizontal so¬ 
bre superficie rigida; a importancia da superficie rigida no resultado do atendimento ainda nao 
foi definida. Se a vitima estiver em posi^ao prona, deve ser colocada em posi^ao supina. Durante 
o posicionamento da vitima, devemos nos lembrar da necessidade de manter sua coluna cervical 
sempre alinhada com o restante do tronco durante a mobiliza^ao. A suspeita de lesao cervical deve 
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sempre existir quando a perda de consciencia da vitima nao foi presenciada ou quando a vitima 
sofreu trauma de cranio ou cervical durante a perda da consciencia. O posicionamento correto do 
socorrista em rela^ao a vitima e ajoelhado na linha dos ombros do paciente. Essa posi^ao permite 
acesso rapido ao segmento cefalico (via aerea) e ao tronco do individuo (massagem cardiaca). 

Detecgao de FV/TV 

O desfibrilador automatico/semiautomatico possui um programa que lhe permite identificar 
e reconhecer os ritmos de FV e TV, indicando entao o choque. Se o ritmo presente nao for uma 
TV ou FV, o aparelho nao indicara o choque, cabendo ao socorrista manter a massagem cardiaca 
e as ventilaqoes. 

Quando indicado pelo DEA, o choque inicial sera de 360 J (monofasico) ou na energia maxi¬ 
ma equivalente nos aparelhos bifasicos (entre 150 e 200 J). 

Nao ha evidencia de superioridade entre o choque bifasico e o monofasico, assim como nao 
ha diferen^a entre as formas de libera^ao do choque (onda truncada ou exponencial) no que se 
refere a reversao da PCR e da sobrevida. 

No momento do choque, o socorrista deve se certificar de que ninguem esta em contato 
com a vitima. Imediatamente apos o choque, retoma-se a RCP por 2 minutos, quando o aparelho 
reavaliara a necessidade de novo choque. Se indicado, aplica-se novo choque na mesma energia 
empregada anteriormente, seguido de mais 2 minutos de RCP e assim sucessivamente, ate que o 
sistema de emergencia se encarregue do atendimento ou ate que ocorra mudan^a do ritmo. 

Quando ocorrer uma mudan^a do ritmo, o aparelho nao indica o choque, devendo-se checar 
o pulso apos 2 minutos de RCP. Se o pulso estiver presente, houve reversao da PCR, devendo-se 
manter suporte ventilatorio ate a chegada do sistema de emergencia (lembrar de checar novamente 
a cada 2 minutos). Se ausente, as manobras de RCP devem ser mantidas por mais dois minutos ate 
uma nova checagem de ritmo pelo desfibrilador. 

O uso de choques sucessivos e com energias progressivamente maiores nao e mais recomen- 
dado. 

Quando o evento e atendido pelo sistema de emergencia e nao recebeu o suporte basico de 
vida ate o 4- ou 5- minuto da PCR: 

■ o choque pode ser indicado imediatamente ou 

■ realizar 2 minutos de RCP (5 ciclos de compressao + ventilaqao) seguida da desfibrila^ao. 

O nivel de evidencia a favor ou contra a realizaqao da RCP (5 ciclos de compressao + venti- 
la^ao) ainda e insuficiente. 


MANOBRAS DE SUPORTE AVAN^ADO DE VIDA 

Deve hear claro que, por mais avan^ados que sejam os recursos disponiveis para o atendi¬ 
mento da PCR, o suporte basico de vida e crucial para a manuten^ao da perfusao e oxigena^ao 
cerebral e coronariana. No suporte avan^ado, a identifica^ao do ritmo cardiaco e feita pelas pas 
do monitor cardiaco, poupando tempo durante o atendimento por permitir a rapida desfibrila^ao, 
caso esteja indicada. 

Atraves da identifica<;ao do ritmo cardiaco pelas pas, podemos dividir a PCR em duas mo- 
dalidades: 

■ Ritmos que merecem choque imediato: FV ou TV sem pulso. 

■ Ritmos que nao devem receber desfibrila^ao: assistolia ou atividade eletrica sem pulso. 
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Desfibrilagao - PCR em FV/TV sem pulso 

A forma mais frequente de atividade eletrica inicial na PCR extra-hospitalar e a fibrila^ao 
ventricular (Figura 3). A taquicardia ventricular sem pulso (Figura 4) tambem e comum, porem 
frequentemente degenera-se para FV. Ambas, somadas, sao responsaveis por ate 80% dos casos 
de morte subita e sao os ritmos eletricos de melhor prognostico para reversao, desde que tratadas 
adequadamente e em tempo habil. 




O momento do choque ainda e um tema controverso. Quando o evento e atendido pelo siste- 
ma de emergencia e nao recebeu o suporte basico de vida ate o 4 a ou 5 a minuto da PCR: 

■ o choque pode ser indicado imediatamente ou 

■ realizar 2 minutos de RCP (5 ciclos de compressao + ventilapao) seguida da desfibrilapao. 

O nivel de evidencia a favor ou contra a realizapao da RCP (5 ciclos de compressao + venti- 
la^ao) ainda e insuficiente. 

Em geral, a recomendapao e evitar o maximo possivel a descontinuapao das compressoes 
toracicas e aplicar o choque o mais rapido posivel. 

O choque devera ser de 360 J do monofasico ou na dose equivalente do bifasico (150 a 200 J). 
Imediatamente apos o choque, deve-se realizar 2 minutos de RCP (5 ciclos 30:2 de compressao 
e ventila^ao). Apos esse periodo, avalia-se novamente o ritmo, aplicando-se o choque ou nao, e 
assim sucessivamente. 

A seguranpa durante a desfibrila^ao e de responsabilidade de quern manipula o aparelho. 
Durante a administrapao dos choques, alguns cuidados devem ser adotados. O correto posiciona- 
mento das pas, a aplicapao de for^a sobre elas e a utilizapao de gel condutor contribuem para uma 
melhor taxa de sucesso na desfibrilapao. 

Caso ainda persista a FV/TV sem pulso apos o primeiro choque, e necessaria a utiliza^ao de 
drogas que melhorem a condi^ao hemodinamica da PCR e auxiliem na reversao da arritmia. Para 
aplicar as drogas, sao necessarios meios para administra-las. Portanto, apos o l a choque e mantida a 
PCR, e necessaria a instala^ao de um acesso venoso periferico ou intraosseo, a coloca^ao de via aerea 
definitiva para melhor oxigena^ao e a monitoriza^ao cardiaca atraves de eletrodos do monitor. 
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Via aerea avangada 

A via aerea avanqada pode ser obtida por intubaqao orotraqueal (IOT) ou por uma via supra¬ 
glotica (mascara laringea, tubo esofagotraqueal [Combitube] ou tubo laringeo). Em todas elas, e 
necessario ter experiencia e treinamento (alem de manutenqao periodica desse treinamento). 

A IOT exige uma correta laringoscopia e visualiza^ao da glote. Entretanto, se realizada por 
pessoas nao adequadamente treinadas, pode causar inumeras complicates (trauma de orofaringe, 
sangramento, aspiraqao, hipoxemia e inserqao do tubo no esofago) e interrupqoes inaceitaveis das 
compressoes toracicas. Em geral, a via aerea avanqada supraglotica e uma alternativa aceitavel e 
tern como potenciais vantagens: nao necessita visualizar a glote, pode ser colocada sem interrom¬ 
per as compressoes e e mais facil de ensinar e treinar. 

Embora seja uma via em desuso, o tubo traqueal possibilita a administraqao de algumas dro- 
gas (vasopressina, naloxona, epinefrina e lidocaina) enquanto nao se tern o acesso endovenoso 
definido. Tambem protege contra a aspiraqao e permite a aspiraqao de secreqoes. 

Confirmagao e adequagao da via aerea avangada 

Intubaqao orotraqueal 

Apos a realizaqao da intubaqao, sem interromper as compressoes toracicas, e necessaria a 
averiguaqao do correto posicionamento do tubo endotraqueal, tanto pelo exame fisico como por 
um dos dispositivos de detecqao de C0 2 exalado. 

■ Exame fisico: expansao toracica bilateral, auscultar o epigastrio (sons respiratorios nao au- 
diveis) e os campos pulmonares bilateralmente (devem ser simetricos); se houver duvida, 
pode-se usar o laringoscopio para visualizar o tubo passando pelas cordas vocais. 

■ Dispositivos de detecqao de CO, exalado: 

a Preferencia: capnografia quantitativa em forma de onda. Junto com o exame fisico, a 
capnografia continua permite confirmar a inserqao correta do tubo orotraqueal e reco- 
nhecer precocemente o deslocamento da via aerea, principalmente durante o transpor- 
te da vitima. Alem disso, a amplitude da onda permite monitorizar a qualidade da RCP, 
inclusive detectando quando houve o retorno a circulaqao espontanea. 
o Aceitavel (na ausencia da capnografia quantitativa em forma de onda): capnografia co- 
lorimetrica (sem forma de onda). Mais simples e barata, embora inferior a quantitativa. 

A fixaqao da canula com material adequado (fita cardiaca ou qualquer outro dispositivo co- 
mercial) e mandatoria. 

Via aerea supraglotica 

Da mesma maneira que na IOT, deve-se proceder ao exame fisico para verificar se a via su¬ 
praglotica esta correta e ventilando o paciente e usar um dos dispositivos para a detecqao de C0 2 
exalado descritos (embora nao haja estudo adequado usando a capnometria). 

Cuidados apos obtengao da via aerea avangada 

Apos a colocaqao da via aerea avanqada, as ventilaqoes devem ser aplicadas na frequencia de 
8 a 10 vezes por minuto de forma assincronica com as compressoes toracicas. 

A hiperventila^ao deve ser evitada em virtude do prejuizo no debito cardiaco e no retorno 
venoso pelo possivel fenomeno de “auto-PEEP”. 

Caso o acesso venoso nao esteja disponivel, pode-se administrar a droga desejada pela 
canula sem demora. No entanto, as vias intraossea ou endovenosa sao preferiveis. Para que 
essa droga administrada pela canula tenha o mesmo efeito da droga endovenosa, e necessario 
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administrar de 2 a 2,5 vezes a dose endovenosa pela canula (com excepao da vasopressina, que 
e aplicada na mesma dose). Para melhor absorpao da droga, a dose via canula deve ser seguida 
de um bolo de 10 mL de soro fisiologico 0,9%. A via intraossea foi liberada para uso na PCR 
em adultos como acesso vascular para aplicapao de drogas, apresentando melhor efeito do que 
a via traqueal. 


Sequencia do atendimento da FV/TV sem pulso 

A sequencia de atendimento da FV/TV sem pulso deve obedecer a seguinte ordem: choque 
- RCP por dois minutos - checagem de ritmo - novo choque, se indicado - RCP - choque. As dro¬ 
gas podem ser aplicadas durante o periodo em que se carrega o desfibrilador ou apos o choque. O 
uso de um vasopressor durante o atendimento da parada se faz necessario, pois determina melhora 
do retorno venoso e da perfusao coronariana. 

Epinefrina ou vasopressina 

Inicialmente, a primeira droga a ser utilizada na PCR (FV/TV sem pulso, assistolia ou ativi- 
dade eletrica sem pulso) e a epinefrina e/ou a vasopressina. A dose de epinefrina e de 1 mg a cada 
3 a 5 minutos por via venosa ou intraossea ou na dose equivalente atraves da canula endotraqueal; 
e a vasopressina deve ser utilizada em unica dose de 40 U. A vasopressina pode ser utilizada em 
substituipao a primeira ou segunda dose da adrenalina ou como droga inicial. 

Amiodarona 

A primeira droga antiarritmica a ser utilizada e a amiodarona. Deve ser utilizada na dose de 
300 mg EV em bolo, podendo ser repetida mais uma dose de 150 mg. A manutenpao apos retorno 
de ritmo com pulso e de 1 mg por minuto por 6 horas e 0,5 mg por minuto por mais 18 horas. A 
amiodarona mostrou-se superior a lidocaina na FV/TV refrataria no atendimento extra-hospita- 
lar, quanto a sobrevida na admissao hospitalar; no entanto, a mortalidade intra-hospitalar nao foi 
diferente nos dois grupos. A lidocaina e aceita apenas se a amiodarona nao estiver disponivel. O 
sulfato de magnesio e indicado em torsades depointes (intervalo QT longo) na dose de 1-2 g por EV. 
As drogas utilizadas na PCR e suas respectivas doses estao listadas na Tabela 1. 


TABELA I Drogas utilizadas no suporte avanpado de vida na PCR* 


1 Medica^ao 

Apresentapao 

Dose inicial EV 

Dose maxima 

Epinefrina 

Ampolas de 1 mg 

1 mg de 3/3 a 5/5 minutos 

Indeterminada 

Vasopressina 

20 unidades/mL 

40 unidades 

40 a 80 unidades 

Amiodarona 

Ampolas de 150 mg 

5 mg/kg de peso (300 mg) 

7,5 mg/kg de peso 

Lidocaina* 

1 % (1 mL = 10 mg) ou 
2% (1 mL = 20 mg) 

1 a 1,5 mg/kg de peso 

3 mg/kg de peso 

Bicarbonato de sodio 8,4% 

1 mL = 1 mEq 

1 mEq/kg de peso 

Indeterminada 

Sulfato de magnesio 

10% (10 mL = 1 g) 

1 a2g 

0,5 a 1 g/hora 

20% (20 mL = 2 g) 

50% (10 mL = 5 g) 


* Lidocaina e indicada apenas se amiodarona nao estiver disponivel. 
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Quando ocorrer a reversao da arritmia, em qualquer momento durante a PCR, uma dose 
de manutenpao do antiarritmico utilizado pode ser administrada por 12-24 horas para evitar a 
recidiva da arritmia (Tabela 2). 


TABELA 2 Antiarntmicos usados na FV/TV sem pulso apos reversao 

1 Medica^ao 

Dose de manuten^ao 1 

Amiodarona 

1 mg/min por 6 horas; apos, 0,5 mg/min por mais 1 8 horas 

Lidocaina* 

2-4 mg/min 

Sulfato de magnesio 

1 -2 g/hora 

* Lidocaina e indicada apenas 

se amiodarona nao estiver disponfvel. 


Atividade eletrica sem pulso (AESP) e assistolia 

Apos a colocapao das pas no torax da vitima, a identifica^ao de qualquer atividade eletrica 
diferente das atividades de FV/TV sem pulso caracteriza uma PCR em ritmo nao passivel de cho- 
que (AESP ou assistolia). 

A AESP se caracteriza por um ritmo eletrico que usualmente deveria estar associado a pulso 
central. Sao varias as atividades eletricas englobadas nessa definipao (dissociapao eletromecanica, 
pseudodissociapao eletromecanica, ritmo idioventricular e outros), mas o tratamento e o mesmo 
para todos esses ritmos. Geralmente existe algum fator impedindo o acoplamento entre a atividade 
eletrica organizada do miocardio e a contrapao muscular efetiva que deveria resultar dessa ativida¬ 
de eletrica. O tratamento da AESP nunca deve ser realizado por meio de choque, pois ja existe uma 
atividade eletrica ventricular organizada potencialmente capaz de gerar pulso central. O choque 
poderia desorganiza-la, gerando mais um problema durante o atendimento. Como as pas do des- 
fibrilador nao serao mais utilizadas apos identificapao do ritmo, aplica-se o suporte avanpado de 
vida ao doente. Uma atitude clinica importante no tratamento da AESP e a determinapao da sua 
causa e aplicapao do tratamento especifico. Sao dez as causas reversiveis e podemos nomea-las de 
forma simples para memorizapao como 5H e 5T (Tabela 3). O tratamento da(s) causa(s) da AESP 
e o fator principal determinate da reversao do quadro. Caso nao se encontre uma dessas causas 
durante o atendimento, a chance de reversao da PCR fica muito prejudicada. A principal e mais 
frequente causa de AESP e a hipovolemia, que deve, sempre que possivel, ser tratada pela adminis- 
traqao de volume endovenoso. 

A assistolia e a forma de pior prognostico, caracterizando a ausencia de atividade eletrica no 
corapao. Todo cuidado na identifkapao desse ritmo e pouco, pois ate 10% dos ritmos identifkados 
inicialmente como assistolia pelas pas apresentavam como ritmo de base verdadeiro a FV. Isso 
pode ocorrer porque o eixo eletrico resultante da FV pode ser, naquele momento, perpendicular a 
derivaqao da monitorizapao pelas pas, gerando um ritmo isoeletrico no monitor (assistolia). Pro- 
blemas tecnicos, como cabos ou eletrodos desconexos, tambem podem determinar o erro diagnos- 
tico. A FV fina tambem pode induzir ao diagnostico erroneo de assistolia. Assim, para a confirma- 
pao diagnostica da assistolia, deve-se proceder ao protocolo da linha reta, que consiste em checar 
a conexao dos eletrodos, aumentar o ganho do monitor cardiaco e finalmente checar o ritmo em 
duas deriva^oes. Confirmada a assistolia, prossegue-se o atendimento. As causas de assistolia sao 
as mesmas da AESP, devendo-se iniciar infusao de volume e procurar tratamento adequado basea- 
do nas causas possiveis (Tabela 3). O uso do marca-passo transcutaneo na assistolia nao e mais 
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indicado. A primeira droga a ser administrada na AESP e na assistolia pode ser a epinefrina (1 mg/ 
dose, a cada 3-5 minutos) ou a vasopressina (40 U, dose unica); a vasopressina pode ser aplicada 
como primeira droga ou em substituiqao a primeira ou segunda dose da epinefrina. Nas recomen- 
daqoes atuais do tratamento da AESP e da assistolia, o uso de atropina nao e mais indicado por ser 
considerada medida terapeutica futil. 


TABELA 3 Causas de atividade eletrica sem pulso (5H/5T) e assistolia 


1 Causa 

T ratamento ! 

Hipovolemia 

Volume 

Hipoxia 

Oxigenio 

H 1 - acidose metabolica 

Bicarbonato de sodio 

Hipotermia 

Reaquecimento 

Hipocalemia/hipercalemia 

Reposiqao de potassio/bicarbonato de sodio 

Tamponamento cardiaco 

Pungao pericardica 

Tromboembolismo pulmonar 

Tratar PCR; considerar trombolise 

Trombose de coronaria 

Tratar PCR; considerar tratamento de reperfusao 

Tensao (pneumotorax hipertensivo) 

Pungao de alivio/drenagem de torax 

Toxico 

Antagonista especifico 


O termino dos esforqos deve ser considerado por meio da analise de diversos fatores (tempo 
de PCR ate o primeiro atendimento, tempo de atendimento da PCR, prognostico do paciente, 
idade da vitima etc.). Apesar disso, na assistolia, se nao ocorreu reversao da PCR apos a realizaqao 
das medidas terapeuticas cabiveis, o termino dos esforqos deve ser considerado. As medidas tera- 
peuticas utilizadas para o suporte avanqado de vida em adultos estao resumidas nos Algoritmos 3 
(simplificado), 4 (tradicional) na Tabela 4. 


TABELA 4 Recomendajoes - Suporte Avangado de Vida 2010 
Qualidade da RCP 

■ Comprima com forga (> 5 cm) e rapidez (> 100/min) e aguarde o retomo total do torax. 

■ Minimize interrupgoes nas compressoes. 

■ Evite ventilajao excessiva. 

■ Alterne a pessoa que aplica as compressoes a cada 2 minutos. 

■ Sem via aerea avanqada: relaqao compressao-ventilagao de 30:2, 

■ Capnografia quantitativa com forma de onda. 

Q Se PETC0 2 < 10 mmHg, tente melhorar a qualidade da RCP. 

Energia de choque 

■ Bifasica: recomendaqao do fabricante (120 a 200 J); se desconhecida, usar maximo disponivel. A segunda 
carga e as subsequentes devem ser equivalentes, podendo ser consideradas cargas mais altas. 

■ Monofasica: 360 J. 


(continue) 
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TABELA 4 Recomendagoes - Suporte Avangado de Vida 20 1 0 (Continuaqao) 

Terapia medicamentosa 

■ Dose EV/IO de epinefrina: I mg a cada 3 a 5 minutos. 

■ Dose EV/IO de vasopressina: 40 unidades podem substituir a primeira ou a segunda dose de epinefrina. 

■ Dose EV/IO de amiodarona: primeira dose: bolus de 300 mg; segunda dose: 150 mg. 

Via aerea avangada 

■ Intubagao orotraqueal ou via aerea supraglotica. 

■ Capnografia com forma de onda para confirmar e monitorar o posicionamento do tubo traqueal. 

■ 8 a 10 ventilagoes por minuto, com compressoes toracicas contlnuas. 

Causas reversiveis 

■ Hipovolemia 

■ Hipoxia 

■ Hidrogenio (acidose) 

■ Hipo/hipercalemia 

■ Hipotermia 


Tensao do torax por pneumotorax 
Tamponamento cardiaco 
Toxinas 

Trombose pulmonar 
Trombose coronaria 


CUI DADOS APOS A RESSUSCITAgAO 

Apos a reversao da PCR, e de grande importancia organizar uma estrategia sistematica de 
cuidados (pos-parada) com os seguintes objetivos: 

a. Otimizar a fungao cardiaca, respiratoria e buscar normalizar a perfusao de orgaos vitais. 

b. Transportar/transferir para um hospital apropriado ou UTI com estruturado sistema de 
tratamento pos-PCR. 

c. Identificar e tratar SCAs e outras causas reversiveis. 

■ A reabordagem do ABC deve ser realizada periodicamente, principalmente se houver o 
menor sinal de deteriorizagao clinica do paciente. A checagem do correto posicionamento 
da canula, acompanhamento continuo da capnografia quantitativa, oximetria de pulso e 
da adequagao das ventilagoes asseguram a boa oxigenagao do paciente. Deve-se lembrar 
que a hiperventilagao nao deve ser aplicada de forma rotineira apos retorno da circulagao 
espontanea, assim como devemos evitar a hiperoxia (Algoritmo 5). 

■ A verificagao do correto funcionamento do acesso venoso disponivel e a checagem dos da¬ 
dos vitais por um monitor de PA nao invasiva e da monitorizagao da FC e do ritmo de base 
permitem avaliar e manipular a condigao hemodinamica do paciente por meio da infusao 
de volume, drogas vasoativas (dopamina, norepinefrina ou epinefrina) e antiarritmicas 
quando necessario. Recomenda-se manter a PAM > 65 mmHg ou a PAS & 90 mmHg. 

■ Outra medida terapeutica fortemente recomendada no periodo pos-PCR e a hipotermia 
induzida (temperatura central 32-34°C) por 12 a 24 horas para os pacientes que apresen- 
tam lesao neurologica grave. Quando iniciada ate 6 horas apos a reversao da PCR, a hipo¬ 
termia determina melhor prognostico neurologico, bem como de mortalidade. Por outro 
lado, a hipertermia deve ser evitada a todo custo, assim como a hiperventilagao. 

■ Hiperglicemias acima de 180 mg/dL nao devem ser toleradas. 

■ Nos pacientes com sindromes coronarianas agudas precipitando PCR, a cineangiocorona- 
riografia de emergencia melhora a sobrevida. 
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■ A ocorrencia de estado de mal epileptico nao convulsivo nesses pacientes e frequente, 
devendo ser realizada eletroencefalografia para descarte do diagnostico, conforme a evo- 
lu«;ao neurologica do paciente. Caso ocorra quadro epileptico (clinicamente ou diagnosti- 
cado com EEG), o uso terapeutico de anticonvulsivantes e recomendado. 


Fatores prognosticos 

Nao existe exame laboratorial ou diagnostico que permita uma prediqao adequada da evolu- 
$ao do paciente apos reversao da PCR, principalmente nos pacientes submetidos a hipotermia te- 
rapeutica. No entanto, a presen^a de alguns sinais apos 24 a 72 horas do evento esta correlacionada 
a um pior prognostico neurologico: 

■ ETC0 2 abaixo de 10 mmHg. 

■ Reflexos oculares ausentes apos 72 horas do evento. 

■ Descerebra^ao ou ausencia de resposta motora a dor (Glasgow motor < 2). 

■ Ausencia de reflexo vestibulo-ocular por mais de 24 horas do evento (pacientes nao hipo- 
termicos). 

■ Redu^ao ou ausencia de potenciais evocados de tronco cerebral apos 24 horas do evento. 

■ Padrao de sofrimento cortical difuso grave por mais de 24-72 horas apos o evento. 


CONCLUSOES 

■ Nenhuma situa^ao clinica supera a prioridade de atendimento da parada cardiorrespira- 
toria (PCR), em que a rapidez e a eficacia das interven^oes adotadas sao cruciais para o 
melhor resultado do atendimento. 

■ A cadeia de sobrevida e constituida por cinco passos: reconhecimento da PCR e pedido 
de ajuda, manobras de RCP com enfase em compressoes toracicas, desfibrila^ao precoce, 
suporte avan^ado de vida eficaz e cuidados organizados pos-PCR. 

■ Reconhecida a PCR, devem ser iniciadas as compressoes toracicas alternadas com as ven¬ 
tilates assistidas na sequencia de 30 compressoes toracicas intercaladas com 2 ventila¬ 
tes assistidas. O ABC passou para CAB (compressoes, via aerea, respira^ao). 

■ Para o leigo nao treinado, e permitido aplicar apenas as compressoes toracicas. 

■ As compressoes toracicas devem ser de alta qualidade e ter uma frequencia minima de 
100 por minuto. 

■ As compressoes e as ventilates nao devem ser interrompidas ate a chegada do desfibrila- 
dor. Quanto mais precoce a desfibrilai;ao, melhores sao os resultados. 

■ O choque deve ser de 360 J do monofasico ou 150 a 200 J do bifasico (carga maxima); o 
uso de choques sucessivos e com energias progressivamente maiores nao e recomendado. 

■ Apos o choque, deve-se realizar 5 ciclos de RCP (30 massagens e 2 ventila^oes/ciclo) antes 
de checar novamente o ritmo. 

■ Para a confirma<;ao da posi^ao correta do tubo orotraqueal e para monitorizar a qualidade 
da RCP, e essencial usar a capnometria quantitativa em forma de onda. 

■ O tratamento da AESP nunca deve ser realizado atraves do choque. E importante buscar 
as causas reversiveis da AESP e da assistolia (5H e 5T). 

■ Para confirmar a assistolia, deve-se proceder o protocolo da linha reta. Nao e mais reco¬ 
mendado o uso de atropina. 

■ “Cuidados organizados pos-PCR” e uma nova se^ao das novas diretrizes do ACLS 2010. 
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■ Nesse periodo, e importante transferir o paciente para uma UTI, otimizar a hemodinami- 
ca e a ventila^ao, evitar hiperoxia, realizar controle glicemico rigoroso, buscar e tratar as 
sindromes coronarianas agudas e crises epilepticas. 

■ A hipotermia induzida apos o retorno a circula^ao espontanea determina melhor prog- 
nostico neurologico e diminui<;ao da mortalidade. 
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* Baseado no algoritmo da American Heart Association©. 2010 American Heart Association Guidelines 
for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Part 5: Adult Basic Life 
Support. Circulation 2010; 122 (suppl 3): S687. 
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Baseado no algoritmo da American Heart Association©. 2010 American Heart Association Guidelines 
for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Part 5: Adult Basic Life 
Support. Circulation 2010; 122 (suppl 3): S689. 
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* Baseado no algoritmo da American Heart Association©. 2010 American Heart Association Guidelines 
for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Part 8 - Adult Advanced 
Cardiovascular Life Support. Circulation 2010; 122 (suppl 3): S737. 
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* Baseado no algoritmo da American Heart Association©. 2010 American Heart Association Guidelines 
for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Part 8 - Adult Advanced 
Cardiovascular Life Support. Circulation 2010; 122 (suppl 3): S736. 
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* Baseado no algoritmo da American Heart Association©. 2010 American Heart Association Guidelines 
for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Part 9: Post-Cardiac Arrest. 
Circulation 2010; 122 (suppl 3): 5769. 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

Atender pacientes em situates de emergencia requer calma, conhecimento, treinamento e 
experiencia. De posse dessas qualidades, o medico que atende emergencias desenvolve a que talvez 
seja a mais importante habilidade nessas situates: saber prioridades. O conceito de prioridades 
envolve desde saber priorizar corretamente quem deve ser atendido primeiro, passando por quais 
dados de historia e de exame flsico devem ser procurados antes, ate qual conduta deve ser feita 
inicialmente. Este capltulo aborda esse atendimento inicial as emergencias. Procuramos enfatizar 
o atendimento que acontece naqueles minutos que precedem o diagnostico, quando o paciente 
acaba de chegar ao pronto-socorro ou quando o medico acaba de abordar um paciente. Nestes 
minutos valiosos, identiiicar um paciente potencialmente grave, colher uma historia direcionada 
e fazer um exame fisico minimo sao itens decisivos para se obter um correto diagnostico. Neste 
primeiro momento, diagnosticos sindromicos como choque ou insuficiencia respiratoria ja sao de 
grande valia, pois sao o ponto de partida para investigates mais especificas. 


Identificar pacientes potencialmente criticos 

Afecqoes em praticamente qualquer orgao ou sistema de nosso organismo podem implicar 
doen^as graves. Porem, como regra geral, essas condiqoes irao tornar-se uma emergencia quando 
repercutirem em um dos tres grandes sistemas: o cardiovascular, o respiratorio ou o sistema ner- 
voso central, tornando o paciente com essas repercussoes uma prioridade de atendimento. 

A identifica<;ao rapida do paciente critico pode ser feita observando-se as repercussoes nesses 
tres sistemas. Assim, alguns estudos mostraram diminui^ao do numero de paradas cardiorrespira- 
torias intra-hospitalares simplesmente padronizando a identifica^ao de pacientes potencialmente 
graves e priorizando seu atendimento por uma equipe com treinamento em emergencias. 

De modo geral, um paciente que apresente os seguintes achados de historia ou de exame fisi¬ 
co deve ter seu atendimento priorizado e ser atendido como uma potencial emergencia (Tabela 1). 
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E importante salientar que tais sinais nao sao patognomonicos de emergencias, e que, do mesmo 
modo, existem emergencias que nao apresentam necessariamente esses sinais. Porem, sao criterios 
bastante sensiveis para identifrcar uma situagao de potencial emergencia, para que sejam atendi- 
dos de forma diferenciada e precoce. 

TABELA I Prioridade no atendimento na emergencia 

1) Rebaixamento agudo do nivel de conscience (queda na escala de coma de Glasgow > 2 pontos). 

2) Alteragoes importantes dos sinais vitais: 

■ Frequencia respiratoria (FR) > 36 ou < 8 ipm ou uso de musculatura acessoria 

■ Saturagao arterial de oxigenio (Sat 0 2 ) < 90% 

■ Frequencia cardiaca (FC) > 130 ou < 40 bpm 

■ Pressao arterial sistolica (PAS) < 90 mmHg 

■ Enchimento capilar (EC) > 3 segundos 

3) Pacientes com achados potencialmente emergenciais: 

■ Precordialgia ou dor toracica 

■ Febre com suspeita de neutropenia 

■ Suspeita de obstrugao de via aerea 

■ Alteragoes neurologicas agudas: deficits motores, afasias, convulsoes, delirium 

■ Intoxicagoes agudas 

■ Hematemese, enterorragia ou hemoptise 

■ Dor intensa 


ACHADOS CUNICOS E TRATAMENTO INICIAL 

Uma vez identificada uma situagao de potencial emergencia, o primeiro passo e sempre pedir 
ajuda, conforme preconizado pelo suportes basico (BLS) e avangado de vida (ACLS). Quando 
essas situagoes acontecem fora do ambiente hospitalar, ligar ou pedir para ligarem imediatamente 
para o Servigo de Atendimento Medico de Urgencia (SAMU, em Sao Paulo, 192) ou para o resgate 
do Corpo de Bombeiros (193) e fundamental. Caso se suspeite de uma parada cardiorrespiratoria 
(paciente nao responde), e essencial solicitar o desfibrilador. 


Suporte avangado de vida 

Nas situagoes de potencial emergencia que ocorrem dentro do ambiente hospitalar, deve-se 
proceder obedecendo os mesmos principios. Assim, chamar ajuda dentro do hospital tambem 
e fundamental, e consiste em chamar pelo auxilio do enfermeiro e do desfibrilador. Por melhor 
qualificagao que tenha o medico que atenda uma emergencia, o atendimento nunca sera tao ra- 
pido e eficiente quanto um atendimento realizado por um medico e um enfermeiro. Alem disso, 
sao importantes os aparatos tecnicos para o atendimento. Nas enfermarias e nos andares, estao 
disponiveis nos carrinhos de parada. No pronto-socorro, o melhor a fazer e levar o paciente ime¬ 
diatamente a sala de emergencia. 

Uma vez desencadeada a solicitagao de ajuda, o atendimento inicial deve seguir as mesmas 
recomendagoes do suporte avangado de vida (ACLS): 
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C: Checar pulso carotideo. Caso nao se constate pulso em no maximo 10 segundos, iniciar 
as compressoes toracicas e seguir os protocolos estabelecidos pelo ACLS. Caso se constate 
presen^a de pulso, realizar a sequencia 

A: Checar e permeabilizar a via aerea. 

B: Checar respira^ao. Caso nao haja respira^ao espontanea, fazer duas ventilagoes de resgate. 

M.O.V. 

M.O.V. e a sigla para monitoriza<;ao, oxigenio e veia. Consiste em realizar a monitoriza^ao car- 
dioscopica, de pressao arterial e de oximetria de pulso. Atraves dessa monitoriza^ao obtem-se os prin¬ 
cipals sinais vitais. Oxigenio suplementar deve ser oferecido a todo paciente em potencial emergencia. 
Caso na monitoriza^ao se encontre satura^ao periferica de oxigenio menor do que 90%, oxigenio deve 
ser ofertado atraves de dispositivos com maior oferta de O z , como mascaras de alto fluxo, mascaras de 
Venturi ou mascaras de Douglas. Caso na monitoriza^ao inicial encontre-se satura^ao maior do que 
90%, cateter nasal de 0 2 com fluxo de 3 L/min e muitas vezes suficiente neste primeiro momento. Por 
fim, providenciar um acesso venoso de grosso calibre (jelco calibre 16 ou 18), com preferencia pelas 
veias antecubitais, e importante para que as condutas a serem tomadas nos proximos passos possam 
ser instituidas no menor tempo possivel. Especialmente nos casos de rebaixamento agudo de nivel de 
consciencia, o exame de glicemia capilar pode ser realizado ja neste momento. 


Queixa e dura^ao de forma objetiva 

Concomitantemente a esses procedimentos cabe ao medico esclarecer a queixa e a dura^ao de 
forma objetiva. Sao dados fundamentals para a condu^ao adequada de qualquer caso em pronto-so- 
corro, porem muitas vezes menosprezados e eventualmente ate ignorados. Objetividade e o principal 
aspecto neste ponto. Perguntar ativamente: “O que o(a) senhor(a) esta sentindo agora?”, “A que horas 
come^ou?”, “Ja sentiu isso antes?”, “Como e a dor: um aperto, uma queima^ao, uma pontada etc.?” 
pode mudar completamente a hipotese diagnostica. Tao importante quanto caracterizar a queixa e a 
dura^ao e perguntar ativamente por fatores associados, antecedentes patologicos importantes e se o 
paciente utilizou medicares, faz acompanhamento medico ou trouxe alguma receita ou exame previo. 

Em atendimentos de emergencia com equipes bem treinadas, enquanto a enfermeira realiza o 
M.O.V., o medico ve os dados de historia do doente. Medicos bem treinados em emergencia mui¬ 
tas vezes tiram a historia enquanto fazem o exame fisico nessas situates. O exame fisico em uma 
situa^ao de emergencia tem algumas peculiaridades em rela^ao ao exame fisico que e realizado 
em situates de estabilidade clinica, como em um consultorio ou em uma enfermaria. A principal 
causa dessas peculiaridades e o tempo, ou melhor, a falta dele. Em poucos minutos, o medico deve 
realizar um exame fisico abrangente, que possa lhe dar dados suficientes para elaborar uma boa 
hipotese diagnostica (Tabela 2). 

Ressaltamos que esse exame e o minimo a ser feito em uma situa^ao de emergencia clinica 
que nao seja uma parada cardiorrespiratoria. Um exame complete, adequado para uma situa^ao 
de estabilidade clinica, e muito mais complexo, porem, em uma situa^ao de emergencia, nao e 
factivel. Do mesmo modo, uma vez constatada ou obtida a situa^ao de estabilidade, tanto a historia 
quanto o exame fisico devem ser reavaliados com o detalhamento necessario. 

Toda essa avalia^ao inicial podera trazer informa^oes necessarias para que se possa caracteri¬ 
zar se a situa^ao do paciente em questao e realmente uma emergencia/urgencia ou nao. Caso nao 
seja, lembre-se de remove-lo da sala de emergencia o quanto antes, para que nao atrapalhe uma 
eventual emergencia que chegue. 
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TABELA 2 Exame ffsico minimo em pacientes potencialmente graves 

■ Exame neurologico minimo: escala de coma de Glasgow, procura de deficits motores nos quatro membros 
e simetria, avaliagao de pupilas e de sinais de meningismo. 

■ Exame cardiovascular minimo: ausculta cardlaca nos quatro focos principals (avaliagao do ritmo, de sopros, 
B3 e de abafamento de bulhas), procura de estase jugular, avaliagao da perfusao periferica e dos pulsos 
perifericos (presenga e simetria). 

■ Exame pulmonar minimo: ausculta pulmonar pelo menos em quatro campos pulmonares (procura de 
crepitagoes, sibilos, derrames, roncos) e inspegao sobre o uso de musculatura acessoria. 

■ Exame abdominal minimo: sinais de peritonismo, dor e grandes massas e visceromegalias. 

■ Membros: edemas, sinais de empastamento de panturrilhas. 

■ Aspecto geral: avaliagao de mucosas e do estado geral do paciente, procurando por sinais de desidratagao, 
cianose, icterlcia, petequias ou palidez cutanea. 


Com esses dados iniciais de historia e exame fisico, o emergencista deve ser capaz de elaborar 
uma hipotese diagnostica sindromica inicial (choque, insuficiencia respiratoria aguda ou rebaixa- 
mento do nivel de consciencia). 


CHOQUE 

O resultado do bom funcionamento do sistema cardiovascular e a boa perfusao dos demais 
orgaos e sistemas. Assim, a avaliagao desse sistema envolve necessariamente a avaliagao da perfu¬ 
sao tecidual. 

No exame cardiovascular minimo durante um atendimento inicial a emergencia devem cons- 
tar obrigatoriamente: avaliagao de frequencia cardiaca e pressao arterial (sinais vitais), avaliagao 
de estase jugular, ausculta cardiaca nos quatro focos principals, avaliagao dos pulsos perifericos 
radial e tibial posterior, avaliagao do tempo de enchimento capilar e avaliagao da temperatura de 
extremidades. Esses exames constituem o minimo para que haja informagoes sufkientes para se 
fazer diagnosticos de situagoes de emergencia no menor tempo possivel. Uma vez realizada a esta- 
bilizagao inicial do quadro e afastado o risco imediato a vida, devem ser refeitos e aprofundados. 

Em situagoes de baixo debito cardiaco, independentemente da causa (sindrome coronaria agu¬ 
da, hipovolemia, choques obstrutivos como o pneumotorax hipertensivo ou o tamponamento car¬ 
diaco), o organismo priorizara a perfusao de orgaos nobres, como o cerebro e o proprio coragao. A 
avaliagao das extremidades trara informagoes valiosas para esse diagnostico. Um enchimento capilar 
lentificado (> 3 segundos) e relacionado a vasoconstrigao periferica, mecanismo comum nas fases 
iniciais de situagoes de baixo debito. Enchimento capilar lentificado associado a diminuigao de tem¬ 
peratura de membros e um achado bastante sugestivo de situagoes de baixo debito cardiaco. 

A palpagao dos quatro pulsos perifericos pode trazer informagoes (como assimetria de pul¬ 
sos) compativeis com diagnosticos de dissecgao de aorta toracica ou de doenga arterial periferica. 


Sistema venoso 

O sistema venoso constitui o lado de menor pressao, e a pressao venosa e determinada ba- 
sicamente pela capacitancia do sistema venoso e pelo grau de seu enchimento. Eles podem ser 
avaliados atraves da observagao estimativa do grau de estase jugular ou, de forma invasiva, pela 
pressao venosa central (PVC). A pressao venosa media e a pressao de atrio direito influenciarao o 
retorno venoso (RV) ao coragao, determinando o enchimento ventricular. Situagoes que aumen- 
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tem a pressao venosa media (p. ex., hipervolemia iatrogenica ou secundaria a insuficiencia renal 
oligoanurica) ou que aumentem a pressao de atrio direito (por exemplo: insuficiencia cardiaca, 
tamponamento cardiaco) frequentemente se apresentam com estase jugular. 


Cronotropismo 

O cronotropismo e facilmente avaliado pela medida da frequencia cardiaca. Bradiarritmias 
sao causas importantes de situaqoes de baixo debito cardiaco, e uma vez suspeitadas, devem ser 
prontamente confirmadas e corrigidas, atraves de eletrocardiograma e de interven^oes especifi- 
cas (marca-passo transcutaneo, atropina etc.). Taquiarritmias diminuem o tempo de enchimento 
ventricular, comprometendo assim o DC. Essas situaqoes sao especialmente importantes quando a 
frequencia cardiaca e superior a 150 bpm. Do mesmo modo, devem ser rapidamente confirmadas 
e corrigidas, conforme discutido no capitulo especifico. 


Inotropismo 

A avaliaqao do inotropismo requer mais recursos. Em uma avalia^ao inicial durante um aten- 
dimento a uma emergencia a ausculta cardiaca e rapida, nao invasiva e pode trazer informa^oes 
importantes. E importante que seja realizada pelo menos nos quatro focos principals, atentando-se 
especialmente para: ritmicidade, sopros, presen^a de 3“ bulha ou de abafamento de bulhas. A presen- 
^a de terceira bulha traz informa^oes extremamente relevantes e especificas. O mecanismo que causa 
B3 ou ritmo de galope envolve a diminuiqao da fra^ao de eje^ao sistolica, fazendo com que “sobre” 
sangue nao ejetado no ventriculo no final da sistole, gerando uma pressao residual elevada no final da 
sistole e initio da diastole. Durante o periodo diastolico, quando esse sangue flui do atrio para o ven¬ 
triculo, encontra-o repleto de sangue, emitindo um som caracteristico, a terceira bulha (B3), bastante 
sugestivo de insuficiencia cardiaca descompensada. Ja o abafamento de bulhas ocorre classicamente 
em situates de tamponamento cardiaco, embora a situa^ao em que ocorre com mais frequencia e 
em pacientes com doen^a pulmonar obstrutiva cronica, quando ha altera^oes da conforma^ao da 
caixa toracica, levando a maior interposi^ao de ar entre o cora^ao e a parede do torax. 

Quando se suspeita de casos em que o inotropismo esta agudamente comprometido, torna-se 
obrigatoria a exclusao de sindrome coronariana aguda. Assim, perguntar ativamente por dor tora¬ 
cica, por fatores de risco para doen^a cardiovascular (hipertensao arterial sistemica - HAS, diabetes 
mellitus - DM, dislipidemia - DLP, tabagismo, antecendente familiar), realizar um eletrocardiograma 
e colher marcadores de necrose miocardica, como explicitado no capitulo especifico, e fundamental. 


Ma perfusao 

Caracterizar ma perfusao e muito mais do que caracterizar hipotensao. Assim, uma vez rea- 
lizados os passos initials para o paciente potencialmente grave, conforme descrito previamente, 
o paciente com suspeita de choque deve ser avaliado especificamente para se obter o diagnostico 
preciso, ao mesmo tempo em que recebe as primeiras medidas terapeuticas. 

Deve-se procurar por sinais indicativos de estados de ma perfusao, em geral associados com 
disfun^ao organica aguda, como hipotensao, taquicardia, oliguria etc. (Tabela 3). 

Obviamente, esses sinais nao sao patognomonicos de estados de ma perfusao. No entanto, 
em casos em que o restante do quadro clinico e compativel, devem ser interpretados como tal ate 
prova em contrario. 
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TABELA 3 Indicadores de ma perfusao por sistemas 

■ Cardiovascular: hipotensao e taquicardia, e/ou acidose metabolica com aumento de lactato arterial. 

■ Respiratorio: sinais de insuficiencia respiratoria. 

■ Nervoso central: rebaixamento do nivel de consciencia, delirium. 

■ Urinario: oliguria aguda e aumento de escorias nitrogenadas. 

■ Digestorio: aumento de bilirrubinas (colestase transinfecciosa) e ileo paralitico metabolico. 

■ Hematologico: coagulapao intravascular disseminada. 


Lactato e base excess 

E importante ressaltar a importancia da gasometria e do lactato arteriais. A acidose metabo¬ 
lica com hiperlactatemia e um dos grandes marcadores de mortalidade do paciente grave, e muitas 
vezes e um sinal precoce de uma evolupao ruim que ainda nao esta evidente. Assim, a acidose 
metabolica pode aparecer antes da hipotensao, indicando que o paciente e grave. Isso e valido 
especialmente em pacientes septicos, em que a intervenpao precoce e agressiva e capaz de mudar a 
mortalidade de forma muito signifkativa, conforme sera abordado no capitulo especifico. 


Causa da ma perfusao 

Uma vez caracterizado o estado de ma perfusao, deve-se entao tentar esclarecer a etiologia 
do choque: 

■ Choque hipovolemico. 

■ Choque distributive. 

■ Choque cardiogenico. 

■ Choque obstrutivo. 

A avaliapao inicial com historia dirigida e exame minimo quase sempre fornece os elementos 
essenciais para esses diagnosticos. Uma vez com uma hipotese diagnostica inicial, podemos pro- 
ceder com o tratamento especifico. 


INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 

Define-se como insuficiencia respiratoria a incapacidade aguda do sistema respiratorio em 
manter a oxigenapao arterial e a eliminapao do gas carbonico. 

Classicamente, divide-se a insuficiencia respiratoria em tipo 1 (hipoxemica, definida como 
Pa0 2 < 60 mmHg) e tipo 2 (hipercapnica, definida como PaCOj > 50 mmHg e pH < 7,30). 


Ventilagao 

Ventilapao compreende a passagem do ar do ambiente externo ate o alveolo. Para que seja 
realizada, deve-se ter inicialmente o centra respiratorio no bulbo cerebral Integra. Lesoes cerebrais 
de tronco ou disturbios toxico-metabolicos graves podem comprometer o estimulo a ventilapao, 
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levando a insuficiencia respiratoria. Cabe lembrar a intoxicagao por opioides como causa impor- 
tante de depressao do estimulo respiratorio, causa que pode ser revertida com o uso do antagonista 
espedfico naloxona. Uma vez que o centra respiratorio esteja integro, o proximo passo para a 
ventilagao ocorrer e gerar uma diferenga de pressao entre o alveolo e o ar ambiente. Essa diferenga 
e obtida atraves da expansao da caixa toracica por meio da musculatura respiratoria. O principal 
musculo envolvido e o diafragma. No entanto, existem diversas situates clinicas em que este mus¬ 
culo pode vir a fatigar. Essa fadiga normalmente e decorrente do aumento do trabalho imposto 
ao musculo ou da diminuigao da forga muscular, e, em algumas situagoes, do efeito somado de 
ambos (Tabela 4). 


TABELA 4 Causas de aumento do trabalho da musculatura respiratoria 

■ Diminuigao da complacencia pulmonar: torna o pulmao mais “duro” e, portanto, mais dificil de ser 
expandido: pneumonias extensas, SDRA, fibrose pulmonar, edema agudo de pulmao etc. 

■ Aumento da necessidade ventilatoria: sepse ou acidose metabolica, por exemplo. 

■ Dificuldade para gerar gradiente de pressao entre o ambiente e o espago pleural: auto-PEEP (comum em 
quadras de broncoespasmo grave, por exemplo). 

■ Diminuigao da forga muscular: casos de desnutrigao, em doengas cronicas, em ventilagao mecanica 
prolongada ou mesmo em senilidade. 


Musculatura acessoria 

Uma vez que o diafragma apresente fadiga, a musculatura respiratoria acessoria ajudara 
no processo de expansao da caixa toracica. Em adultos, ficara evidente inicialmente a tiragem 
subdiafragmatica e intercostal, resultado do uso da musculatura intercostal. Quando houver 
fadiga desses musculos tambem, observar-se-a o aparecimento de tiragem de furcula, decor- 
rente do uso dos musculos escalenos e esternocleidomastoideo. A seguir, o organismo utilizara 
o aumento do diametro das narinas para facilitar a passagem de ar, ocorrendo o batimento de 
asa de nariz. Por fim, quando nao houver mais musculatura toracica para realizar a ventilagao, 
o organismo langa mao de um mecanismo extremo para expandir a caixa toracica, que e a res- 
piragao paradoxal abdominal. Quando isso ocorre e uma questao de minutos ate essa muscula¬ 
tura tambem entrar em fadiga, motivo pelo qual a sua presenga e sinal de iminencia de parada 
respiratoria. 


Vias aereas pervias 

Para que o ar possa passar pelas vias aereas, elas devem estar pervias. No adulto, a causa 
mais importante de obstrugao de via aerea superior e a queda da musculatura hipoglossa sobre 
a hipofaringe em situagoes de rebaixamento de nivel de consciencia. Assim, essa causa deve ser 
prontamente revertida com a manobra de abertura da via aerea apropriada. A causa mais comum 
de obstrugao de via aerea inferior e o broncoespasmo, que deve ser suspeitado na presenga de 
ausculta pulmonar com sibilos, que aparecem inicialmente a expiragao e a medida que se agravam 
acometem tambem a inspiragao. O tratamento inicial para broncoespasmo inclui broncodilatado- 
res como p 2 -agonistas, anticolinergicos e, em casos de asma, anti-inflamatorios esteroideos, como 
sera visto no capitulo espedfico. 
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Reten^ao de C0 2 

O acometimento da ventilagao levara a retengao de C0 2 arterial e a insuficiencia respiratoria 
tipo 2. Frente a um paciente com essa suspeita diagnostica, todas essas causas devem ser ativamen- 
te procuradas e entao descartadas ou confirmadas e tratadas. A redugao da ventilagao alveolar leva, 
secundariamente, a uma queda da pressao alveolar de oxigenio e a hipoxemia. 


Oxigena^ao 

Uma vez que o processo de ventilagao esteja Integra e o ar chegue ao alveolo, inicia-se entao 
o processo de oxigenagao. A passagem do oxigenio do alveolo para o capilar e influenciada prin- 
cipalmente pela fragao inspirada de oxigenio (Fi0 2 ), pela pressao atmosferica, pela difusao entre a 
membrana alveolo-capilar e pela relagao ventilagao/perfusao. Deficits de oxigenagao sao as causas 
mais frequentes e mais graves de hipoxemia. Portanto, uma vez que esta seja constatada, e preciso 
lembrar dessas causas e atuar especificamente em cada uma delas para se chegar a reversao. 

A maneira mais rapida de se tentar corrigir a hipoxemia e aumentar a Fi0 2 . Cateteres nasais 
de 0 2 fornecem baixo fluxo de oxigenio e, portanto, nao sao apropriados para essa finalidade. Sao 
uteis para se fornecer 0 2 suplementar em situagoes de risco, mas nao para corrigir hipoxemia no 
momento da abordagem inicial de uma emergencia. Assim, mascaras de 0 2 de alto fluxo, mascaras 
com valvulas de Venturi que fornecem Fi0 2 variaveis ou mascaras de Douglas com reservatorio de 
0 2 sao mais adequadas nessas situates. Outro modo de intervir para aumentar a pressao alveolar 
de 0 2 e assim melhorar a oxigenagao, e aumentar a pressao atmosferica. Obtemos isso fornecendo 
pressao positiva nas vias aereas, de forma invasiva ou nao. 


Difusao 

Alteragoes da difusao como causa de hipoxemia acontecem, porem sao mais raras e geral- 
mente restritas a doen^as pulmonares em sua fase avanqada, como no enfisema pulmonar ou na 
fibrose pulmonar. 


Espago morto e efeito shunt 

Por fun, alteraqoes na relaqao V/Q sao causas frequentes e que podem ser tratadas. Ocorrem 
secundariamente a reduqao da perfusao em unidades adequadamente ventiladas (efeito shunt) ou a 
redugao da ventilagao em regioes que mantem perfusao adequada (efeito espago morto) (Tabela 5). 


Gradiente alveolo-arterial 

Uma ferramenta para diferenciar se a hipoxemia e decorrente da diminuigao da ventilagao 
alveolar ou da oxigenagao do sangue e o gradiente alveolo-arterial, que e calculado por meio da 
seguinte formula: 


G (A - a) = pA0 2 - pa0 2 


Onde: PA0 2 = FIQ 2 (PB - pFI 2 0) - 1,25 PaCQ 2 /Q respiratorio. 



96 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 


TABELA 5 Espago morto X shunt 

■ Efeito shunt: e uma das principals causas de hipoxemia em pronto-socorro e UTI. Shunt verdadeiro 
ocorre quando o sangue passa do leito venoso para o arterial sem passar pela circulagao pulmonar. 
Assim, sao causas de shunt verdadeiro as comunicagoes intraventriculares e as fistulas arteriovenosas. 
Quando o sangue passa pela circulagao pulmonar e nao e oxigenado ha o efeito shunt. Qualquer 
causa que leve ao colapso ou preenchimento alveolar causara efeito shunt. Assim, colapso alveolar 
por atelectasias ou preenchimento por pus (pneumonias), transudato (edema agudo de pulmao) ou 
sangue (hemorragia alveolar), por exemplo, levarao a efeito s hunt e hipoxemia. Quanto maior o efeito 
shunt, maior a hipoxemia. Os tratamentos espedficos de cada uma dessas causas serao abordados em 
outros capltulos. 

■ Efeito espago morto: ocorre quando ha unidades alveolares ventiladas, porem, nao perfundidas. Essa 
situagao e especialmente importante em situagoes de queda aguda do debito cardiaco e cursa com 
aumento arterial de CQ 2 e hipoxemia. 


Considerando um paciente respirando em ar ambiente (Fi0 2 = 0,21), em pressao atmosferica 
(760 mmHg), em condigoes normals de temperatura (pH 2 0 = 47 mmHg) e com o Q resp = 0,8, 
obtemos a formula simplificada a seguir: 

G (A - a) = 130 - (pa0 2 + paC0 2 ), 

com o valor normal ate 20. Um G (A - a) normal implica que a hipoxemia e decorrente exclusi- 
vamente da diminuigao da pressao alveolar de 0 2 e, portanto, de hipoventilagao. Ja um G (A - a) 
maior do que 20 significa que ha alteragoes no processo de oxigenagao, que podem ou nao estar 
associados a hipoventilagao alveolar. 


Sinais, sintomas e manejo inicial 

Os pacientes normalmente apresentam-se aos servigos de emergencia com uma combinagao 
dos sinais e sintomas (Tabela 6) e o manejo inicial deve ser padronizado (Tabela 7). 


TABELA 6 Sinais e sintomas de insuficiencia respiratoria 

■ Antecedentes de doengas cardiacas ou pulmonares, tabagismo, historia de tosse, febre e sibilancia. 

■ Taquipneia, respiragao paradoxal e uso de musculatura acessoria (batimento de asa de nariz, tiragem 
intercostal, supraesternal e de furcula). 

■ Alteragao do nivel de consciencia. 

■ Cianose, sudorese, taquicardia. 

■ Sibilos: sugerem broncoespasmo (p. ex., asma); em pacientes mais idosos com antecedente de tabagismo 
importante, pensa-se em exacerbagao de doenga pulmonar obstrutiva cronica; podem tambem indicar 
corpo estranho em vias aereas, congestao pulmonar ou embolia pulmonar. 

■ Estertores crepitantes sugerem preenchimento alveolar e podem sugerir um quadro pneumonico ou 
congestao pulmonar. 

■ Diminuigao do murmurio vesicular localizado pode ocorrer em derrames pleurais ou pneumotorax. 
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TABELA 7 Conduta inicial no paciente com insuficiencia respiratoria 

■ Inicialmente, deixar o paciente com monitorizagao cardiaca, de pressao arterial e oximetria digital. A 
oximetria propicia uma medida direta e confiavel da saturagao de oxigenio se esta for superior a 70%, 
passando a ocorrer erros caso o valor seja menor. Erros de leitura podem ocorrer tambem em pacientes 
anemicos, com ma perfusao periferica, ritmo cardiaco irregular e uso de esmalte. 

■ Em pacientes com rebaixamento do nfvel de consciencia (Glasgow < 9, ver adiante), instabilidade 
hemodinamica ou risco de parada cardiorrespiratoria, deve-se proceder imediatamente a intubagao 
orotraqueal. Para isso, deve-se posicionar o paciente, preparar o material de intubagao (laringoscopio, tubo 
orotraqueal adequado, fio-guia e cuff testado), pre-oxigenar com 100% de oxigenio e realizar analgesia e 
sedagao adequada por via endovenosa (intubagao de rapida sequencia). 

Q Fentanil (2-3 g/g/kg em I -2 min), seguido de etomidato (0,15-0,3 mg/kg) e succinilcolina (1 ,5 mg/kg). 
Evitar a succinilcolina apenas nos pacientes com contraindicagoes, tais como: suspeita de obstrugao de 
vias aereas, hipercalemia ou miopatia. 

■ Em pacientes com sinais claros de desconforto respiratorio, instabilidade hemodinamica e nos quais haja 
suspeita de pneumotorax hipertensivo (trauma toracico, pungao venosa profunda), deve-se prontamente 
realizar a pungao do segundo espago intercostal com jelco e, a seguir, com a estabilizagao, realizar a 
drenagem toracica definitiva. 

■ Caso o paciente nao esteja na situagao de emergencia acima, deve-se suplementar oxigenio com o 
objetivo de manter a saturagao acima de 90%. Para isso, podemos utilizar cateter nasal (ate 4-5 L/min) ou 
mascara (ate 10-15 L/min). 

■ Apos a estabilizagao inicial, deve-se proceder a historia e exame fisico mais minuciosos, gasometria arterial 
(para avaliagao de oxigenagao, ventilagao e quadra metabolico), radiografia de torax e, se necessario, 
outros exames para definir a etiologia do quadra e seu tratamento especrfico. 

■ Nos casos em que o paciente mantem desconforto mesmo com o oxigenio suplementar e encontra-se 
estavel, pode-se iniciar a ventilagao nao invasiva com um ou dois niveis de pressao (CPAP - continuous 
positive airway pressure ou BiPAP - bilevel positive airway pressure), respeitadas suas indicagoes e 
contraindicagoes (Tabela 2). A ventilagao mecanica, invasiva ou nao invasiva, sera objetivo de outro 
capitulo. 


ALTERAgAO DO NIVEL DE CONSCIENCIA 

Define-se consciencia como a capacidade do individuo de interagir com o meio que o 
cerca. A consciencia depende de dois componentes basicos: nivel e conteudo. O nivel de cons¬ 
ciencia depen de de o individuo estar desperto ou nao. Caso o individuo nao esteja desperto, 
o comprometimento do nivel de consciencia pode ser avaliado de acordo com a resposta que 
ele apresenta (verbal, motora ou apenas movimentagao ocular) ao estimulo realizado (em grau 
crescente de intensidade, verbal, fisico e doloroso). O nivel de consciencia depende da inte- 
gridade de uma estrutura presente no tronco encefalico chamada sistema reticular ativador 
ascendente (SRAA) e de suas conexoes com os hemisferios cerebrais e o sistema limbico. O 
conteudo da consciencia e expresso pela capacidade de atenqao do individuo, sua orientaqao 
temporo-espacial, sua capacidade de raciocinio, memoria e linguagem. Depende, basicamente, 
de atividade cortical superior. 

Acredita-se que cerca de 1 a 5% dos atendimentos de servigos de urgencia e emergencia 
devam-se a alteragoes agudas do nivel de consciencia. O coma, definido como a incapacidade do 
individuo de responder ao ambiente mesmo com a estimulagao vigorosa, e a causa de cerca de 17% 
das intubagoes em unidades de terapia intensiva, e as disfungoes do sistema nervoso central, que se 
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manifestam por alteraqoes do nivel de consciencia, estao intimamente relacionadas com um pior 
prognostico dos pacientes admitidos nestas unidades. 


Causas 

Classicamente, as causas de alteraqoes do nivel de consciencia dividem-se em estruturais e 
metabolicas. As causas estruturais sao aquelas ocasionadas por doenqas neurologicas primarias 
que ocasionam a compressao ou destruiqao do SRAA. As causas metabolicas levam ao comprome- 
timento apenas funcional desse sistema e sao mais comuns que as estruturais. 


Avalia^ao inicial 

Alguns dados devem ser colhidos durante a anamnese, como modo de instalaqao da incons- 
ciencia (subito ou progressivo), sinais e sintomas neurologicos precedentes (deficits focais, con- 
vulsoes), uso de drogas licitas e ilicitas, antecedentes de doenqas hepaticas, renais, pulmonares, 
cardiacas e psiquiatricas, historia pregressa de trauma craniano. 

A avalia^ao do nivel e do conteudo de consciencia e realizada atraves do exame fisico geral e 
do exame neurologico. 

Diante de um paciente que se apresente com altera^ao do nivel de consciencia, o medico do 
servi^o de emergencia ou da unidade de terapia intensiva deve estar atento inicialmente aos sinais 
vitais e tomar as seguintes precauqoes: 

■ Manter a via aerea pervia, se necessario com a intuba^ao orotraqueal, indicada para pa¬ 
cientes com Glasgow menor que 9. 

■ Garantir a oxigena^ao e a perfusao, com o uso de oxigenio suplementar, infusao volemica 
e drogas vasoativas, se necessario. 

■ Realizar glicemia capilar e tratar prontamente qualquer episodio de hipoglicemia. 

■ Definir a causa provavel da alteraqao da consciencia: estrutural ou metabolica? 


Pupilas 

O exame pupilar e importante, pois as areas que controlam suas reaqoes estao localizadas 
no tronco encefalico, adjacentes as que se relacionam com a consciencia. A forma, o tamanho e a 
reatividade das pupilas a luz levantam algumas possibilidades diagnosticas. Assim, por exemplo, 
pupilas midriaticas, fixas bilateralmente, indicam lesao mesencefalica, por comprometimento bi¬ 
lateral do III par craniano. Anisocoria pode indicar herniaqao uncal e e uma situaqao de extrema 
emergencia. Miose bilateral, com pupilas pontiformes, mas preservaqao do reflexo fotomotor, e 
sugestiva de lesoes pontinas, uso de opiaceos e encefalopatias metabolicas. O uso de barbituricos 
associa-se a midriase e reflexo motor extremamente reduzido. 


Padrao motor 

O exame do padrao motor permite separar com maior grau de suspei^ao se a encefalopatia 
e metabolica ou estrutural. Causas metabolicas relacionam-se a achados simetricos a estimula^ao 
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do paciente e causas neurologicas primarias normalmente apresentam achados assimetricos, como 
hemiparesia, embora isso nao seja de todo verdadeiro. 


Irrita^ao menfngea 

Outro ponto importante na avaliaqao inicial do paciente com alteraqao do nivel de conscien- 
cia e a pesquisa de sinais de irrita^ao meningea (rigidez de nuca, Kernig e Brudzinski). A presenqa 
desses sinais reforqa a hipotese de meningoencefalite e hemorragia subaracnoidea e deve pronta- 
mente indicar coleta de liquor, apos a realizaqao de tomografia computadorizada de cranio, que 
deve precede-la em casos de rebaixamento do nivel de consciencia. No entanto, tal conduta nao 
deve jamais atrasar o initio da antibioticoterapia na suspeita de meningite. 


Encefalopatia difusa versus focal 

Em casos de suspeita de encefalopatia metabolica, os exames initials devem incluir hemogra- 
ma, sodio, potassio, calcio, magnesio, ureia, creatinina, glicemia, enzimas hepaticas e bilirrubinas. 
Se houver suspeita de intoxica^ao, o rastreamento toxicologico esta indicado. O limiar para pes¬ 
quisa de infec^oes deve ser baixo, especialmente em idosos, uma vez que a encefalopatia septica e 
a principal causa de encefalopatias metabolicas. 

Pacientes que apresentem deficits focais ou crises convulsivas tambem devem ter uma avalia- 
<;ao metabolica, mas devem realizar prontamente uma TC de cranio e, caso seja necessario, coleta 
de liquor. 

Uma condiqao que deve ser sempre lembrada e o estado de mal epileptico sem manifesta^oes 
motoras, que pode preceder ou suceder crises convulsivas tonico-clonicas generalizadas. Assim, 
e indicada a realizaqao de eletroencefalograma em pacientes com antecedentes de epilepsia, com 
pos-ictais prolongados (mais de 15 a 30 minutos) ou com investigates initials inconclusivas. 


CONCLUSOES 

■ Todo paciente potencialmente emergencial deve ser avaliado imediatamente dentro da 
sala de emergencia. Do mesmo modo, uma vez descartada situa^ao de emergencia ou 
urgencia, tais pacientes devem ser removidos dessa sala o quanto antes. 

■ O atendimento inicial de uma situaqao de risco potential deve iniciar sempre pelas reco- 
mendaqoes do suporte avan^ado de vida (ACLS). 

■ Pedir ajuda e item fundamental em qualquer atendimento de emergencia. No restante do 
hospital, chamar pelo carrinho de parada. No pronto-socorro, levar a sala de emergencia. 

■ Em casos de parada cardiorrespiratoria (PCR), proceda conforme os algoritmos padro- 
nizados. Nos pacientes que nao estao em PCR, realize o restante da avaliaqao sugerida. 

■ Obtenha os sinais vitais (PA, FC, FR, Sat 0 2 , temperatura) e glicemia capilar (dextro). 

■ Esclare^a a queixa e a dura^ao de forma objetiva. Sao dados fundamentals para a condu- 
<;ao adequada de qualquer caso em pronto-socorro. 

■ Pergunte ativamente por fatores associados, antecedentes patologicos importantes, de for¬ 
ma breve e direta. 

■ Realize o exame fisico minimo: realize o exame fisico direcionado conforme a queixa 
apresentada. Aprofunde o exame fisico minimo conforme as altera^oes encontradas. 
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■ Pergunte se o paciente ou o familiar trouxeram exames complementares, receita medica e 
se o paciente faz acompanhamento medico. 

■ Existem basicamente dois tipos de insuficiencia respiratoria: tipo I ou hipoxemica (p0 2 < 
60 mmHg) e tipo II ou hipercapnica (pC0 2 > 50 mmHg). 

■ Choque e caracterizado por ma perfusao. Caracterizar ma perfusao e muito mais do que 
caracterizar hipotensao. 

■ Quadros agudos de confusao, com disturbio de aten^ao associado e flutuaqao durante o 
dia caracterizam o delirium. 

■ Coma e o estado em que o individuo apresenta diminuiqao do nivel de conscience, nao 
esta responsivo a estimulos internos e externos e com os olhos fechados. 

■ Lesoes focais supratentoriais somente levam ao coma caso levem a compressao do hemis- 
ferio contralateral ou de estruturas nobres do tronco cerebral. 

■ Encefalopatias toxico-metabolicas podem levar mais frequentemente ao coma ou ao deli¬ 
rium, especialmente em individuos com reserva organica diminuida, como idosos, por 
exemplo. Assim, em casos de coma ou RNC e fundamental saber distinguir pacientes com 
suspeita de lesao supratentorial daqueles com suspeita de encefalopatias toxico-metabolicas. 
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Sinais de iminente parada respiratoria 




• Preparar para IOT. 

• Material necessario: 
aspirador, laringoscopio, 
tubo orotraqueal, 
fio-guia e cuff testado. 

• Posicionar o paciente. 

• Pre-oxigenar (0 2 a 
100 %). 

• Intubagao de rapida 
sequencia (fentanil, 
etomidato e 
succinilcolina). 

• Nao usar a succinilcolina 
se houver uma clara 
contraindicagao. 


Suspeita de 
pneumotorax 
hipertensivo? 

T 


Pungao no 
2° espago 
intercostal 
com gelco 


r 


Sem sinais de iminente parada respiratoria 


l 

• Exames complementares para 
diagnostico e conduta. 

• Solicitar sempre: 

- Gasometria arterial. 

- RX de torax no leito. 

• Solicitar de acordo com a 
suspeita: 

- Pico de fluxo (peak flow). 

- Tomografia de torax. 


Diagnostico 

e 

conduta 


1 


• Suspeita de IRpA tipo II 


• Suspeita de IRpA tipo 1 

(hipoventilagao): 


(hipoxemica). 

- Drive respiratorio diminuido? 


- Choque? 

- Fadiga muscular? 


- EAP? 

- Obstrugao de via aerea? 


- Pneumonia? 

• Condutas possiveis: 


- SARA (ARDS)? 

- Naloxone? 


-EP? 

- VNI? 


- Derrame pleural 

-IOT? 


volumoso? 
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ALGORITMO 2 - MANEJO DE PACIENTES COM SUSPEITA DE MA PERFUSAO 


Pacientes com suspeita de ma perfusao 

_I_ 

• Reavalie sinais vitais. 

• Oxigenio, acesso venoso, monitorizagao multiparametrica. 

• Monitorizagao do debito urinario se possivel. 

• Gasometria arterial com lactato. 

• Exames gerais, RX de torax no leito e ECG. 


Sinais de choque obstrutivo 

• Tamponamento pericardico: estase jugular, abafamento de bulhas, atrito pericardico, pulso paradoxal. RX 
com aumento da area cardiaca. Conduta: pungao de Marfan. Sempre que possivel, guiada por USG. 

• Pneumotorax hipertensivo: diminuigao assimetrica da ausculta pulmonar com timpanismo a percussao, desvio 
a palpagao da traqueia. Conduta: pungao de alivio. Casos de iminencia de PCR nao devem esperar o RX. 
Drenagem subsequente. 

• Embolia pulmonar: historia sugestiva, fatores de risco, taquicardia, hipotensao, hipoxemia e sinais de falencia 
ventricular direita. Conduta: estabilizagao hemodinamica, IOT S/N, exames complementares de acordo com o 
caso, trombolise com rt-PA 100 mg IV em 2 horas, seguida de heparinizagao. 


I 


Reavalie exame fisico 
Enchimento capilar, estase jugular, 
abafamento de bulhas cardiacas ou 
de sopros, arritmias, diferenga de 
ausculta entre hemitorax, febre etc. 


I 


Sinais de baixo debito 

Extremidades frias, diminuigao da PA 
sistolica ou "pingamento" da PA, 
taquicardia, enchimento capilar 
diminuido, letargia, oliguria. 


I I 


Evidencias de 


Sinais de 

falencia 


hipovolemia 

ventricular 


Sangramento 

Estase jugular, 


(pode ser oculto), 

hepatomegalia, 


sinais de 

edema de MMII, 


desidratagao 

antecedentes de 

1C ou de 1AM. 


grave. 


I I 


• Exclua 1AM. 


• Expansao volemica. 

• Se PAM < 65 ou 


• Procure causa do 

PAS < 90 considere 


sangramento ou de 

drogas vasoativas. 


perdas hldricas. 

• Se PAM > 65 e 


• Avalie plaquetas. 

PAS > 90 considere 


coagulograma, 

vasodilatadores 


eletrolitos e fungao 

e/ou inotropicos. 


renal. 


I 


Reavalie historia 

Sintomas de infecgao, caracterizar a 
dor toracica, antecedentes de 
cardiopatia, DPOC, imunodeficiencia, 
medicagoes em uso (p. ex., 
anticoagulantes orais) etc. 


I 

Suspeita clinica de infecgao: 
Sinais de sepse e sinais de disfungao 
de pelo menos 1 orgao ou 
sistema (sepse grave). 


I 

• Hemoculturas e culturas especlficas 
conforme o sltio infeccioso. 

• Antibioticos IV de largo espectro o mais 
precoce possivel 

• Avaliagao cirurgica nos casos indicados. 

• Ressuscitagao hemodinamica: manter 
PAM > 65 e < 90 mmHg; 

diurese > 0,5 mlAkg/h. 

• Iniciar com soro fisiologico (ate 20 mlVkg/h); 
drogas vasoativas conforme a necessidade. 

• Manter oxigenagao adequada, IOT se 
necessaria. 

• Vaga de UTI o mais breve possivel. 

• Reavaliagao pela evolugao da acidose 
metabolica e do lactato e, idealmente, pela 
saturagao venosa central de 0 2 . 
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ALGORITMO 3 - MANEJO DA ALTERA^AO AGUDA DO NIVEL DE CONSCIENCIA 


Alteragao aguda do nivel de consciencia 


! 


Sintomas ou sinais de deficit focal? 

SIM J, J 

, NAO 


Sugerem doenga neurologica primaria 


Sugerem encefalopatia toxico-metabolica 



1 

• Glicemia capilar (dextro). 


• Glicemia capilar (dextro). 

• Exames gerais (sodio, potassio, 


• Avaliagao de eletrolitos (sodio, potassio. 

ureia, creatinina, calcio, magnesio. 


magnesio e calcio). 

hemograma, enzimas hepaticas). 


• Fungao renal (ureia e creatinina). 

• Tomografia de cranio imediata. 


• Enzimas hepaticas. 

• Avaliar necessidade de teste rapido 


• Avaliagao de infecgao sistemica (encefalopatia 

para o HIV. 


septica /delirium)-, hemograma, hemoculturas, 

• Outros exames conforme o caso 


urina 1, urocultura, RX de torax, avaliagao de 

(liquor e EEG) 


foco abdominal. 

• Conforme o caso: tomografia de cranio, liquor, 
eletroencefalograma (EEG). 

• Avaliagao de intoxicagoes agudas: historia, 

Cuidado: doengas metabolicas que 


medicagoes habituais, uso de drogas ilicitas etc. 

podem causar alteragao do nlvel de 


• Avaliar necessidade de teste rapido para o HIV. 

consciencia e deficits focais: 


• Avaliagao de doengas sistemicas com 

• Hipoglicemia. 


comprometimento de SNC: encefalopatia 

• Hiperglicemia. 


hepatica, doenga tireoidiana. 

• Hiponatremia. 


• Atengao para pacientes epilepticos: diferenciar 

• Hipernatremia. 


pos-ictal de mal convulsivo. 

• Hipoxemia. 


• Doengas psiquiatricas podem levar a RNC, 

• Uremia. 

• Encefalopatia hepatica. 


porem este e urn diagnostico de exclusao. 

• Intoxicagao aguda. 


1 


Avaliagao inicial sem diagnostico: 

• TC de cranio. 

• LCR em casos selecionados. 

• Avaliar necessidade de EEG. 
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Intuba^ao de 
Sequencia Rapida e 
Tecnicas ALternativas 

FREDERICO ARNAUD 
HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES 

A intuba^ao orotraqueal (IOT) e um procedimento medico especializado, indicado para va- 
rias circunstancias cllnicas. Sabe-se que o treinamento do emergencista e o fator determinante para 
que o procedimento seja bem-sucedido. 

A intuba^ao de sequencia rapida (ISR) e considerada a melhor tecnica para a intubapao na 
sala de emergencia, necessitando de habilidade manual, conhecimentos farmacologicos de drogas 
hipnoticas, sedativas e relaxantes musculares. 

Adicionalmente, nos ultimos anos, houve um crescimento signifkativo no numero de aces- 
sorios e tecnologias empregadas na avalia^ao das vias aereas, tais como: diversos tipos de mascara 
laringea, Combitube®, King tube® (tubo laringeo), GEB (gum elastic bougie) Cobra®, videolaringos- 
copia (p. ex., GlideScope®, C-MAC®, McGRATH®, Pentax Scope® e King Vision®), laringoscopios 
com camera (Airtraq® e Truview PCD®) e intubaqao endoscopica (broncoscopio e Ambu aScope®). 

O emergencista deve estar familiarizado com os diversos modos de abordagem das vias ae¬ 
reas, inclusive da cricotireostomia e traqueostomia de urgencia, sobretudo em pacientes com via 
aerea dificil e nos casos de via aerea falha. 

Assim, e possivel perceber que o emergencista deve treinar e reciclar frequentemente os co¬ 
nhecimentos nesse campo para garantir a forma segura, rapida e eficaz de manuseio da via aerea 
na emergencia. 

ANATOM IA DAS VIAS AEREAS 

Para uma intuba^ao de qualidade, e importante conhecer as principals estruturas que corn- 
poem as vias aereas e suas relapoes entre si: a cavidade oral (Figura 1), lingua, valecula, epiglote e 
cordas vocais (Figura 2), alem do reconhecimento das cartilagens tireoidea, cricoidea e a membra- 
na cricotireoidea (Figura 3). As cordas vocais ficam na porpao media da cartilagem tireoidea, sendo 
inferiores e posteriores a epiglote. Deve-se sempre procurar a visualizapao da epiglote para chegar 
as cordas vocais. E importante ressaltar que a base da lingua pode bloquear o acesso a fenda glotica, 
podendo dificultar a intuba^ao (Figura 4). 
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Prega 

glossoepiglotica 

mediana 



Figura 2 Cordas vocais. 


INTUBAgAO OROTRAQUEAL 

A IOT e um procedimento realizado em muitas situates de emergencia que visa a coloca^ao 
de uma canula no interior da traqueia com o auxilio de acessorios especificos para assegurar um 
suporte ventilatorio eficiente e seguro. 

E importante ter sempre um auxiliar, de preferencia outro emergencista, ou entao alguem da area 
da saude com intimidade com a tecnica. Uma tecnica apurada pode evitar complicates, geralmente 
graves, que comprometem ainda mais o estado de um paciente critico. O tamanho do tubo deve ser o 
maior possivel. Em geral, utilizam-se tubos de 7,5 a 8,0 para mulheres e 8,0 a 8,5 para homens. 
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Epiglote 


Hioide 


Cartilagem 


Membrana 
cricotireoidea 
— Cricoide- 


Membrana 

cricotraqueal 



Figura 3 Vista anterior e lateral das vias aereas. 


Fossas nasais Seio esfenoidal 



Adenoide 


Laringofaringe 
Prega vocal 


Palato 

duro 


Lingua 
Mandibula 


Nasofaringe 


Palato mole 

Amigdala 

palatina 

Valecula 

Epiglote 


Osso hioide 


Cartilagem cricoide 


Traqueia Esofago 


Figura 4 Vias aereas e suas relates anatomicas. A lingua constitui uma grande massa muscular que pre- 
judica o acesso as vias aereas. 


O paciente deve ter um acesso venoso de bom calibre e estar monitorizado com todo o equi- 
pamento disponivel (monitor de pressao arterial, oximetro de pulso e cardioscopio), inclusive 
com capnometria. 


Materials 

O laringoscopio e constituido de um cabo e uma lamina dotada de sistema de iluminaqao. 
Ele forma com a lamina um angulo de 90°. Existem as laminas de Miller, que sao retas, e as de Ma- 
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cintosh, que sao curtas, de diversos tamanhos (Figura 5). O tamanho da lamina e escolhido con- 
siderando-se o tamanho da via aerea. Geralmente a lamina curva numero 3 e recomendada para 
adultos. Para crianqas, sao preferiveis as retas. 

Existem outros laringoscopios nao convencionais, ainda nao reconhecidos na emergencia e 
de pouco uso, como os de Bullard e de McCoy. 



Figura 5 Tecnicas de laringoscopia. 


Os tubos traqueais sao fabricados de material biocompativel, curvados conforme a anato- 
mia da naso ou orofaringe e moldaveis as especificidades de cada paciente. Marcas visiveis a luz 
facilitam o posicionamento do tubo nas vias aereas. Os tubos sao identificados conforme suas di- 
mensoes, por meio do diametro interno (mm) e do comprimento (cm). Existem muitas formulas 
que orientam o numero do tubo; mais comumente utiliza-se o exposto na Tabela 1. Em crianqas, 
tambem considera-se o diametro do dedo minimo do paciente. 


TABELA I Dimensoes dos tubos endotraqueais 


Idade 

Diametro interno (mm) da sonda traqueal 

Prematuro 1.000 g 

2,5 

Prematura entre 1.000 e 2.500 g 

3,0 

Neonato ate 6 meses 

3,0 a 3,5 

Lactente entre 6 meses e 1 ano 

3,5 a 4,0 

Lactente entre 1 e 2 anos 

4,0 a 4,5 

2 a 4 anos 

4,5 a 5,0 

4 a 6 anos 

5,0 a 5,5 

6 a 8 anos 

5,5 a 6,0 

8 a 10 anos 

6,0 a 6,5 

12 anos 

7,5 

14 anos ou mais 

7,5 a 9,0 
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Indicates da IOT 

Para que o emergencista avalie de forma eficiente a necessidade de realizaqao da IOT, ele de- 
ve usar todas as suas habilidades na realizaqao do exame flsico. Assim, deve inspecionar a regiao 
cervical, palpar estruturas como a laringea, buscar a ausculta do estridor e definir a presenqa de 
alteraqoes pulmonares como pneumotorax ou hemotorax. 

E comum a existencia de duvidas sobre a indicaqao para intubar um paciente (Tabela 2). 
Embora isso possa ocorrer em diversas situaqoes, com muitas variaveis envolvidas, como a pro¬ 
pria patologia, as comorbidades ou o estado clinico do paciente, e possivel fazer uma analise mais 
simples, avaliando tres aspectos: 

■ Ha dificuldade em manter a via aerea do paciente pervia ou protegida? 

■ Ha dificuldade em manter a ventilagao ou oxigenagao do paciente? 

■ Ha algum sinal que indique um curso clinico desfavoravel para as vias aereas? 


TABELA 2 Indicagoes de intubagao orotraqueal 


Fadiga da musculatura respiratoria 

Hipoxemia refrataria 


Doenga neuromuscular 

Trabalho respiratorio excessivo 


Drive ventilatorio diminuido 

Redugao da PIC 


Obstrugao de vias aereas 

Instabilidade hemodinamica grave 


Diminuir consumo de oxigenio 

“Protegao” de vias aereas 


Anormalidades de parede toracica 


O paciente que se encontra consciente e falando tern uma grande probabilidade de ter as 
vias aereas pervias e tambem protegidas. E comum em doenqas graves os mecanismos de prote- 
qao e permeabilidade das vias aereas estarem diminuidos ou ausentes. Nessa situaqao, e possivel 
utilizar acessorios como canula orofaringea ou nasofaringea (Figura 6) para abrir as vias aereas. 



Figura 6 Acessorios para abrir as vias aereas. Fonte: Atlas of airway management: techniques and tools. 
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Logicamente, a manutengao das vias aereas abertas nao significa que estejam protegidas. Existem 
sinais importantes que podem servir como guias quanto a seguranga da via aerea. Por exemplo, 
o paciente capaz de engolir e expelir as secregoes tem grande probabilidade de ter as vias aereas 
protegidas. Isso porque o processo fisiologico da deglutigao e extremamente complexo e necessita 
de coordenagao muscular acurada. Portanto, quando o paciente esta comatoso, por exemplo, ele 
acumula muita secregao e sua reversao for demorada, a IOT esta indicada. 

Em muitas ocasioes, a ventilagao ou a oxigenagao estao prejudicadas, apesar da oferta suple- 
mentar de 0 2 por varios acessorios e em quantidades crescentes. Nesse caso, a IOT se faz necessa- 
ria de forma mais rapida. O episodio tipico consiste em um paciente com crise asmatica no qual 
as vias aereas estao pervias e protegidas, mas as trocas gasosas estao insuficientes para manterem 
o equilibrio respiratorio do paciente. 

Outra importante indicagao de intubagao sao algumas condigoes que inicialmente pa- 
recem de menor gravidade, mas cuja evolugao e muitas vezes desfavoravel e dificultosa para 
obtengao de uma via aerea adequada (Tabela 3). Nesse momento, o emergencista deve utilizar 
todo seu conhecimento e habilidade para realizar a IOT antes do agravamento da situagao cli- 
nica do paciente: 

■ Um paciente com lesao cervical (p. ex., um hematoma) pode se apresentar inicialmente 
com as vias aereas pervias e protegidas, mas o curso clinico da lesao pode ser desfavoravel, 
levando a uma grande dificuldade na IOT ou muitas vezes tornando-a impossivel. 

■ O paciente traumatizado, com muitas lesoes, chocado, frequentemente necessita de intu¬ 
bagao antecipada, como necessidade no tratamento geral de suas lesoes ou por causa da 
realizagao de procedimentos diagnosticos ou terapeuticos. 

■ No caso de pacientes graves, que serao transferidos de um hospital para outro, o melhor e 
garantir a permeabilidade das vias aereas, em vez de fazer a intubagao de forma emergen- 
cial, dentro da ambulancia ou na chegada ao hospital para o qual foi transferido. 

■ O paciente com queimaduras em areas extensas deve ser minuciosamente avaliado quanto 
a patencia de suas vias aereas. O emergencista deve verificar todos os sinais que possam 
levar a uma dificuldade maior no manejo da intubagao e agir de forma rapida. 

TABELA 3 Situagoes para se avaliar a necessidade de intubagao, antes da deterioragao clfnica 
Pacientes com lesoes na regiao anterior do pescogo: hematoma e tumor 
Pacientes com multiplas e graves lesoes 

Pacientes em estado grave que necessitam realizar multiplos exames ou exames demorados 
Transferencia de pacientes criticos 
Grande queimado 


Consequencias do processo de intubagao 

No momento da IOT, com a realizagao da laringoscopia, e desencadeada uma serie de es- 
timulos nervosos, uma vez que a regiao da laringe e extremamente inervada. Essa estimulagao 
pode produzir efeitos adversos importantes, que podem ser piores quanto maior for a gravidade 
do paciente. Por isso, deve-se sempre pensar que a fisiologia pode ser alterada ou potencializada 
quando se realiza uma IOT, tendo-se em mente como faze-la, de forma a reduzir essas alteragoes 
indesejaveis ou estar preparado para tratar suas consequencias. 

As principals alteragoes durante a laringoscopia e a IOT estao descritas na Tabela 4. 
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TABELA 4 Principals alteragoes ocorridas durante laringoscopia e IOT 

1. Neurologicas 

A. Aumento da pressao intracraniana 

B. Aumento do fluxo sanguineo cerebral 

2. Vias aereas 

A. Aumento da resistencia das vias aereas 

3. Sistema nervoso autonomo 

A. Ativagao adrenergica 

a) Aumento da pressao sistolica e da pressao arterial media 

b) Aumento da pressao diastolica 

c) Aumento da frequencia cardiaca 

d) Aumento do trabalho cardlaco e consumo de 0 2 pelo miocardio 

e) Arritmias ventriculares 

f) Diminuigao do enchimento gastrico 

g) Diminuigao da motilidade intestinal 

B. Ativagao colinergica 

a) Broncoconstrigao e broncorreia 

b) Bradicardia 


Tecnica da intubagao orotraqueal 

■ Posicionamento correto do paciente: colocar um coxim embaixo de sua cabega para ali- 
nhar os eixos faringeo, laringeo e oral, com hiperextensao da cabega (Figura 7). 



Figura 7 - Alinhamento dos eixos. 


■ Nesse momento, tendo uma boa visualizagao, pede-se ao auxiliar para abrir a boca pelo 
lado direito (Figura 8). 

■ O emergencista deve segurar o laringoscopio com a mao esquerda. 

■ A mao direita deve ser colocada na regiao occipital para segurar a cabega e abrir a boca. 

■ Introduz-se a lamina do laringoscopio ao longo da borda direita da lingua ate que ela se 
insira na valecula, quando a lamina e curva, ou ultrapasse-a e se sobreponha a epiglote, 
quando se usar lamina reta (Figura 9). 

■ O cabo do laringoscopio deve ser tracionado para cima e para a frente em um piano per¬ 
pendicular a mandibula. Nesse momento, deve-se evitar o movimento de alavanca, que leva 
a traumatismo dentario. A elevagao da lingua desloca a epiglote e expoe as cordas vocais. 
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Figura 8 O auxiliar abre a boca do paciente pela borda direita. 



Figura 9 Colocagao do laringoscopio. 


■ Quando visualizar as cordas vocais, o assistente deve passar o tubo endotraqueal e segurar 
a cabepa com sua mao esquerda. 

■ O tubo e introduzido na traqueia, e a borda proximal do balonete deve ultrapassar as cor¬ 
das vocais. 

a. Lembre-se de que a visao direta da passagem do tubo pelas cordas vocais e um ponto 
importante de comprovapao da IOT. 

b. O tubo endotraqueal deve estar com sua extremidade distal de 5 a 7 cm da carina; a 
posipao da cabepa e indiferente, ja que e possivel uma movimentapao de 3 a 5 cm com 
a extensao e flexao da cabepa. 

■ Nao encher o balonete com pressao maior do que 20 mmHg e confirmar a IOT e a fixapao 
do tubo. 

■ Confirmar se o tubo orotraqueal esta mesmo na via aerea (e nao no esofago): 

a. Durante a IOT: ver que o tubo passou mesmo pelas cordas vocais. 

b. Presenpa de vapor de agua pelo tubo, embora possa, isoladamente, ser enganosa (o ar 
pode vir do estomago apos uma intubapao esofagica). 

c. Expansao toracica bilateral, embora possa, isoladamente, ser enganosa (p. ex., no pa¬ 
ciente muito obeso). 

d. Auscultar os cinco pontos: primeiro no epigastrio, depois nas bases pulmonares es¬ 
querda e direita e nos campos medios axilares pulmonares esquerdo e direito. 

e. Confirma^ao com a capnometria, que alias, deve ser obrigatoria. 

■ A propedeutica pulmonar permite, ainda, diagnosticar uma intuba^ao seletiva, algo que 
pode ocorrer gramas a peculiaridade de o bronquio-fonte direito ser o caminho mais “fisio- 
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logico” para a progressao da canula, ja que a angulagao do bronquio-fonte esquerdo com 
o eixo traqueal e maior. 

■ E importante guardar o conceito de que, se a duvida permanece, deve-se supor que o pa- 
ciente nao esta intubado, retirar o tubo e realizar nova tentativa. 

■ E importante, nesse momenta, a realizagao de uma radiografia de tarax: 

a. Verificar a adequa^ao do posicionamento do tubo (3 a 5 cm acima da carina). 

b. Diagnosticar eventuais complicates (p. ex., pneumotarax). 

Complicates da intubagao orotraqueal 

A IOT nao e um procedimento isento de complicates, que variam de simples lacera^ao labial 
ate uma perfuragao faringoesofagica. Contudo, o emergencista deve estar especialmente atento a 
intubagao esofagica, que, se nao reconhecida a tempo, podera levar ao obito, e a intubagao seletiva, 
a qual geralmente ocorre no bronquio direito, acarretando hipoxemia e um mau resultado, se nao 
diagnosticada (Tabela 5). 


TABELA 5 Complicates relacionadas a IOT 


Laceragao labial 

Pneumotorax 

Lesoes dentarias e de partes moles 

Bradicardia 

Lesoes esofagotraqueais 

Regurgitaqao do conteudo gastrico 

Sangramentos em vias aereas superiores 

Arritmias cardiacas 

Hipotensao 

Edema de laringe, paralisia de cordas vocais 


INTUBAgAO DE SEQUENCIA RAPIDA (ISR) 

A intubapao de sequencia rapida (ISR) e mundialmente considerada a forma mais se- 
gura e efetiva para a intubapao na sala de emergencia. Embora nao haja contraindicapao ab- 
soluta a realizapao da intubapao de sequencia rapida, ela deve ser evitada em pacientes com 
anormalidade laringotraqueal causada por tumores, infecpao, edema ou historia de radiapao 
na regiao cervical. 

A ISR tem como caracteristica basica a administrapao de um hipnotico e um bloqueador 
neuromuscular, apos uma pre-oxigenapao, sem precisar realizar ventilapao pulmonar (“ambuzar” 
o paciente). Dessa maneira, tenta-se evitar a hiperdistensao gastrica, uma vez que, pelo proprio 
caso emergencial, assume-se que o paciente esta com o estamago cheio, com alta possibilidade de 
regurgitapao e aspirapao pulmonar. 

A infusao das drogas e feita realmente de forma rapida, uma seguida da outra, tentando-se 
colocar o tubo endotraqueal no menor tempo possivel. Administrar drogas aos poucos e por varias 
vezes apenas faz com que os estimulos da laringoscopia sejam induzidos repetidamente, provocan- 
do os efeitos indesejaveis ja descritos neste capitulo. 

Para facilitar o entendimento e o aprendizado, costuma-se dividir a ISR em fases ou nos 7 Ps: 

1. prepara^ao; 

2. pre-oxigena^ao; 

3. pre-tratamento; 
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4. paralisia com indugao; 

5. posicionamento; 

6. placement (colocagao do tubo com confirmagao); 

7. pos-intubagao. 

Prepara^ao 

A preparagao e uma etapa de grande importancia para a realizapao de uma intubapao segura e 
correta. Sempre que possivel, o paciente devera estar monitorado (com oximetro de pulso, monitor de 
pressao arterial e monitorapao cardiaca). O acesso venoso e fundamental, se possivel, com dois acessos. 

Nesse momenta, definem-se as drogas a serem usadas, de acordo com as caracteristicas do pacien¬ 
te e de suas morbidades. As drogas devem ser colocadas em seringas identifkadas com seus nomes. 

Deve-se verificar o funcionamento do laringoscopio e se sua luz esta branca, pois, se estiver 
amarela, significa que a pilha esta fraca, e isso fara uma enorme diferenqa no momenta da laringos- 
copia. E importante ter no minimo dois laringoscopios e laminas de todos os tamanhos. 

O tubo deve ser testado e colocado em posiqao de facil acesso. O funcionamento do aspirador 
da sala deve estar adequado e preparado com uma sonda esteril. 

E importante lembrar que, no momenta da intubaqao propriamente dita, o coxim deve ser 
colocado na regiao occipital, a cabeqa deve ser hiperestendida (se nao houver contraindicaqao, p. 
ex., paciente traumatizado) para facilitar a visualizapao adequada da via aerea (descrito no item 
“Posicionamento”, mais adiante). 


Pre-oxigenagao 

E a oferta ao paciente de oxigenio a 100%, sem realizar ventila^ao, com o objetivo de estabelecer 
uma reserva de oxigenio. Isso permitira um maior tempo de apneia do paciente durante a intuba^ao, 
sem que ocorra uma queda signifkativa da satura^ao arterial de oxigenio durante o procedimento. 

Nem todos os pacientes respondem da mesma forma no tempo para que ocorra a queda da sa- 
turaqao. Pacientes obesos, crianqas e gestantes tendem a dessaturar mais rapido, e deve-se ter atenqao 
quanto a isso para que a intubaqao seja realizada da forma mais rapida e segura possivel (Figura 10). 


Pre-tratamento 

Consiste na administraqao de drogas com o objetivo de diminuir os efeitos indesejaveis da 
laringoscopia e intubaqao, sendo diferente de acordo com o paciente e com sua morbidade. Essas 
drogas devem ser administradas tres minutos antes da intubaqao (Tabela 6). 


TABELA 6 Drogas usadas no pre-tratamento 


Droga 

Dose 

Inicio de agao 

Duracao 

TI/2 h 

Eliminagao 

Comentarios 

Lidocaina 

1,5 mg/kg 

45-60 s 

10-20 min 

1,5-2 h 

Metabolismo 
hepatico/ 
eliminagao renal 

Passa a 

barreira cerebral 
e placenta 

Fentanil 

1 -3 Atg/kg 

2-3 min 

30-60 min 

Rapida 

redistribuigao 
total 7 h 

Metabolismo 
hepatico/ 
eliminagao renal 

Nao libera 

histamina 
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Figura 10 Queda da saturagao do 0 2 versus tempo. 


Duas drogas ganham destaque: o fentanil e a lidocaina (Figura 11). 

■ Fentanil: age reduzindo os efeitos simpaticos da laringoscopia. As principals indicates sao: 
Q sindromes coronarianas agudas; 

Q dissecgao aguda de aorta; 

Q pacientes com hipertensao intracraniana ou com sangramento do SNC. 

■ Lidocaina: e usada para atenuar a resposta reativa das vias aereas ao procedimento da 
laringoscopia. As principals indicates sao: 

Q pacientes com hipertensao intracraniana; 

Q intubagao no paciente em broncoespasmo (p. ex., asmatico). 



Figura I I Fentanil e lidocaina na intubagao de sequencia rapida. 
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Paralisia com indu^ao 

Nessa etapa e administrada uma droga hipnotica seguida de um bloqueador neuromuscular 
(na maioria das vezes, indica-se a succinilcolina): 

■ Faz parte do conceito da ISR que essas drogas sejam administradas em bolus e de forma rapida. 

■ A sequencia e: 

o primeiro o hipnotico; 

Q em seguida, o bloqueador neuromuscular. 

■ Essas agoes farao com que o paciente esteja em condigoes ideais para a realizagao da intu¬ 
bagao orotraqueal em menos de 60 segundos. 

■ O bloqueador neuromuscular e a pedra angular da ISR, otimizando o procedimento (me- 
lhores condigoes do ato e maior porcentagem de intubagao correta na primeira tentativa), 
minimizando os riscos (p. ex., aspiragao, hipotensao). 

■ A dose e as caracteristicas das principals drogas estao descritas nas Tabelas 7, 8, 9 e 10. 


TABELA 7 Caracteristicas das drogas hipnoticas 


Drogas 

(uso na gravidez) 

Informagoes importantes 

Etomidato (C) 

■ Derivado imidazolico, hipnotico, sem agao analgesica 

■ Age aumentando a atividade do GABA no SNC 

■ Nao causa instabilidade hemodinamica ou disfungao miocardica 

■ Nao causa liberagao de histamina 

■ Reduz o consumo cerebral de oxigenio e diminui o fluxo sangulneo cerebral, sendo 
util em pacientes com pressao intracraniana elevada 

■ Causa inibigao da slntese de esteroides (bloqueia a 1 1 -(3-hidroxilase adrenal). Esse 
efeito e mais importante se a droga e usada continuamente. Ha controversia se esse 
efeito e significativo em caso de dose unica na ISR 

■ Pelo seu perfil farmacodinamico, e uma droga util para o paciente crltico em geral 

Midazolam (D) 

■ Benzodiazeplnico 

■ Promove amnesia, sedagao, hipnose e relaxamento muscular central. Nao tern 
propriedade analgesica 

■ Efeitos anticonvulsivantes 

■ Apresenta significativa depressao miocardica e respiratoria 

■ Nao libera histamina e as reagoes alergicas sao raras 

Midazolam (D) 

■ Benzodiazeplnico 

■ Promove amnesia, sedagao, hipnose e relaxamento muscular central. Nao tern 
propriedade analgesica 

■ Efeitos anticonvulsivantes 

■ Apresenta significativa depressao miocardica e respiratoria 

■ Nao libera histamina e as reagoes alergicas sao raras 


(continua) 
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TABELA 7 Caracteristicas das drogas hipnoticas (Continuaqao) 


Drogas Informagoes importances 

(uso na gravidez) 


Propofol (B) ■ Derivado alkilfenol (e um alcool), lipossoluvel, hipnotico, aumentando a atividade do 

GABA no SNC 


■ Causa venodilatagao e significativa depressao miocardica 

■ Propriedades broncodilatadoras 

■ Propriedades antiemeticas 

■ Diminui o consumo de oxigenio no SNC e atenua a hipertensao intracraniana, embora 
os efeitos hemodinamicos possam reduzir significativamente o fluxo sanguineo cerebral 

■ Apresenta propriedades anticonvulsivantes 

■ Nao causa liberagao de histamina 

■ Pode ser mais util no paciente estavel hemodinamicamente e na gravida (classe B) 


Quetamina (D) 


■ Derivado da fenciclidina, promove analgesia, amnesia e sedagao 

■ Age nos receptores opioides, interage com os receptores NMDA no complexo 
receptor GABA e ocasiona a liberagao de catecolaminas no sistema nervoso simpatico 
(causa hipertensao e aumento da frequencia cardiaca) 

■ Propriedades broncodilatadoras, sendo a droga de escolha no paciente com grave 
broncoespasmo 

■ Bastante util no paciente hipovolemico, hipotenso e hemodinamicamente instavel, 
incluindo os pacientes septicos 

■ Nao deve ser usada nos pacientes com cardiopatia isquemica, emergencias 
hipertensivas ou em casos de dissecgao aguda de aorta 


TABELA 8 Caracteristicas dos bloqueadores neuromusculares 


Drogas Informagoes importances 


Sucdnilcolina (C) 


Rocuronio (C) 


Despolarizante (agonista da placa mioneural), causando fasdculagao (sem importancia clinica) 
Rapido inicio de agao (< I minuto) e curta duragao de agao (< 10 minutos), sendo a 
droga de escolha para a ISR 

Evitar usar em casos de: historia familiar de hipertermia maligna, hipercalemia 
documentada, historia de miopatia, esclerose multipla ou esclerose lateral amiotrofica 
Evitar usar tambem apos o 5° dia do evento: no paciente grande queimado, em trauma 
raquimedular e em vitimas de esmagamento 

Nao despolarizante (antagonista competitive da acetilcolina) 

Droga de escolha se houver contraindicagao a succinilcolina 

Contraindicagao ao rocuronio: paciente com historia de anafilaxia a droga 

Apos a infusao em bolus, em cerca de 60 segundos a intubagao podera e devera ser realizada 


TABELA 9 

Drogas hipnoticas 




1 Droga 

Dose mg/kg 

Inicio de agao (s) 

TI/2 (min) 

Duragao (min) 

Midazolam 

0,2-03 

60-90 

7-15 

15-30 

Etomidato 

0,3 

15-45 

2-4 

3-12 

Quetamina 

1,5 

45-60 

1 1 17 

10-20 

Propofol 

1,5 

15-45 

1-3 

5-10 
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TABELA 10 Bloqueadores neuromusculares 


1 Droga 

Dose mg/kg 

Inlcio de agao (s) 

TI/2 (min) 

Dura^ao (min) 1 

Succinilcolina 

1,5 mg/kg 

45 

< 1 

6-10 

Rocuronio 

1 mg/kg 

60 

— 

40-60 


Posicionamento 

Realizada a etapa anterior (hipnotico + succinilcolina), poucos segundos apos a administraqao 
das drogas, o medico deve rapidamente posicionar o paciente (coxim na regiao occipital + hiperex- 
tensao da cabeqa), com o intuito de alinhar os principals eixos, facilitando o procedimento. 


Colocagao do tubo com confirma^ao (placement ) 

Por meio da movimentaqao flacida da mandibula, verifica-se o total relaxamento das estru- 
turas. Isso ocorre em 30 a 45 segundos apos o uso de succinilcolina ou 60 segundos apos o uso de 
rocuronio. Nesse momento, realiza-se a laringoscopia e coloca-se o tubo orotraqueal com a tecnica 
ja descrita, de forma suave e segura e com as precauqoes necessarias. Retira-se o fio-guia e insu- 
fla-se o balonete. 

Em seguida, e de grande importancia confirmar se o tubo nao esta no esofago, usando a pro- 
pedeutica clinica e a capnometria. 


Pos-intubagao 

Confirmada a intubaqao, o tubo deve ser fixado. Existem acessorios proprios. O importante e 
que seja feito de forma segura para evitar uma extubaqao acidental, que muitas vezes leva ao agra- 
vamento do estado do paciente. 

A realizaqao de uma radiografia de torax e necessaria para verificar a posiqao do tubo ou evi- 
denciar alguma complicaqao. 

Coloca-se o paciente em ventilaqao mecanica e se mantem toda a monitoraqao. 

A hipotensao e comum apos a intubaqao, seja pelos efeitos das drogas usadas na induqao, seja 
apos o initio da ventilaqao mecanica, por conta da diminuiqao do retorno venoso. No entanto, es- 
sa hipotensao geralmente responde bem a infusao de liquidos. Na sua persistencia, deve-se buscar 
alguma causa iatrogenica (p. ex., pneumotorax). 


VIA AEREA DIFICIL, VIA AEREA FALHA E VIA AEREA CRASH 

Via aerea dificil e definida atraves de variaveis e atributos encontrados no periodo pre-intu- 
baqao, indicando que o procedimento podera ser mais dificil comparado com o paciente que nao 
tern essas caracteristicas. 

Identificar esse paciente e de grande importancia, uma vez que o emergencista podera lanqar 
mao de estrategias diferenciadas para obter exito na intubaqao (Tabelas lie 12). 

Extensao do pescoqo < 35° e um indicativo de dificuldade para a realizaqao do procedimento, 
assim como distancia dos interincisivos < 3,5 cm, distancia tireomentoniana < 6,5 cm e distancia 
esternomentoniana < 12,5 cm (com a cabeqa em extensao maxima e a boca fechada). 
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TABELA 1 1 Avaliagao da via aerea diffcil 

Extensao do pescogo limitada 

Distancia tireomentoniana 

Indice de Mallampati 

Distancia esternomentoniana 

Indice de Cormack-Lehane 

Limitagao da mobilidade mandibular 

Distancia dos interincisivos 

TABELA 12 Achados que podem dificultar a intubagao 

1 Concludes 

Achados I 

■ Idade avangada, pescogo 
curto, paciente obeso 

■ Abertura bucal diffcil e/ou dificuldade para extensao cervical 

■ Macroglossia, obesidade 

■ Dificuldade para visualizagao das estruturas anatomicas 

■ Infecgoes 

■ Hipertrofia tonsilar, lesao e edema de epiglote, laringe 

■ Anafilaxia 

■ Edema da glote 

■ Queimaduras 

■ Lesao de vias aereas, edema laringeo 

■ Trauma 

■ Deslocamento de estruturas anatomicas, pneumotorax hipertensivo, 
sangramento, edema de partes moles/cervical, mobilizagao cervical 
prejudicada 

■ Tumores 

■ Deslocamento de vias aereas, traqueia estreitada, sangramento, fistula 
traqueoesofagica, alteragao da anatomia pela radioterapia 


A via aerea falha ocorre quando um profissional experiente nao consegue intubar apos tres 
tentativas ou nao consegue manter uma saturagao aceitavel com bolsa-valvula-mascara durante 
essas tentativas (nao ventila, nao intuba). 

A via aerea crash e a situagao em que o paciente chega ao pronto-socorro com quadro de 
morte iminente ou arresponsivo. 

Os principals algoritmos, com cada uma dessas situates, estao disponiveis no fim deste ca- 
pitulo. 


Indice de Mallampati 

Avalia o grau existente nas estruturas orofaringeas, permitindo a visualizagao com a maxima 
abertura bucal (Figura 12). 

■ Classe I: observam-se palato mole, uvula e pilares das tonsilas. 

■ Classe II: observam-se palato mole e uvula. 

■ Classe III: observam-se palato mole e base da uvula. 

■ Classe IV: nao se observam nem o palato mole nem os pilares das tonsilas. 
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Classe I : Estruturas bem visiveis 
(palato mole, uvula e pilares amigdalianos) 
Nenhuma dificuldade 



Classe III : Dificuldade para visualizar 
amigdalas, pilares e parte da uvula 
Moderada dificuldade 



Classe II : Estruturas visiveis 
com facilidade 
Nenhuma dificuldade 



Classe IV : Dificuldade para visualizar 
as principals estruturas 
Crave dificuldade 


Figura 12 Sinais de Mallampati. 


Indice de Cormack-Lehane 

Baseia-se no uso de laringoscopio para avalia^ao da dificuldade de intuba^ao (Figura 13). 

■ Grau I: visualizam-se as cordas vocais e a epiglote. 

■ Grau II: visualiza-se somente a parte posterior da glote. 

■ Grau III: so ha visualiza^ao da glote ou da epiglote. 

■ Grau IV: nao ha visualiza^ao da glote ou da epiglote. 



Figura 13 Classifica^ao de Cormack e Lehane. 
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TECNICAS ALTERNATIVAS A INTUBAgAO E NOVOS DISPOSITIVOS 

Um dispositivo que pode auxiliar no manejo de vias aereas e a canula orofaringea (ou canula 
de Guedel), que tem a utilidade de manter a cavidade oral aberta, assim como tracionar a lingua 
com consequente liberagao da retrofaringe da queda dessa. Deve-se usar uma canula cujo tama- 
nho seja compativel com o paciente, podendo-se medir o comprimento do ramo da mandibula 
para estimar o comprimento da canula. 

Uma vez que nao seja possivel estabelecer o acesso adequado a via aerea do paciente 
pela via orotraqueal, existem tecnicas alternativas de aquisigao dessa, podendo ser comen- 
tadas as seguintes. 


Vias supragloticas 
Intubaqao nasotraqueal 

Nessa tecnica e necessario que o individuo esteja respirando. A tecnica consiste em se in- 
troduzir a canula nasotraqueal por uma das narinas e atraves da audigao do medico introduzir a 
canula quando da sensagao do alinhamento entre a canula e a via aerea do paciente. Existe a pos- 
sibilidade de realizar essa tecnica introduzindo-se a canula e com a ajuda de uma pinga, atraves da 
boca aberta, faze-la na posigao adequada, conforme a Figura 14. 

Essa tecnica pode ser bastante desconfortavel e estar associada a lesao nasal (laceragao de 
mucosa, fratura de cornetos etc.), sendo contraindicada na suspeita de lesoes/fraturas de base de 
cranio. Foi muito utilizada no passado, estando hoje em desuso com a disponibilidade de tecnicas 
mais modernas e eficientes. 

Mascara laringea 

Esse dispositivo bastante utilizado em ambiente cirurgico pode ser util em intubagoes por 
intervalos de tempos curtos ou como “ponte” ate se obter uma via aerea definitiva. 

Consiste em dispositivo que se molda a via aerea superior do paciente, que pode ser introdu- 
zido sem o auxilio de laringoscopio; sistema semelhante e o fast track, que consiste em dispositivo 
que permite a introdu^ao de canula orotraqueal com tecnica similar a da mascara laringea (Figuras 
15 e 16A, B e C). 



Figura 14 Intubagao nasotraqueal. 
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Figura 15 Mascara lanngea: introduz-se gentilmente pela boca com o auxilio dos dedos e o cuff desinsu- 
flado, quando na posigao (2) insufla-se o mesmo atraves da via com balao (3). 


As potenciais complicagoes desse procedimento sao a inadequagao da ventilagao por 
falta de acoplamento apropriado da protese a via aerea do paciente com consequente deso- 
xigenagao, hiperinsuflagao esofagica e possibilidade de regurgitagao e aspiragao de conteu- 
do gastrico. 

Combitubo 

Esse e um dispositivo que foi desenvolvido para intubagoes as cegas, para uso por socorristas/ 
paramedicos e consiste em um sistema com dois tubos em paralelo com sistemas de acoplamento 
diferentes e um sistema de cuffs que permite o isolamento da via aerea e do esofago. 

Introduzido pela cavidade oral sem auxilio de qualquer instrumento, promove-se a insufla- 
gao dos cuffs e testa-se qual via esta dentro da via aerea; na maioria das vezes a via esofagica estara 
alinhada com o esofago e a via para ventilagao sera o outro tubo (conforme Figura 17). Na possi¬ 
bilidade de a via esofagica adentrar a via aerea, basta ventilar o doente por meio dela (Figura 18). 

As complicagoes que podem advir desse procedimento sao as lesoes da via aerea superior e 
esofago como laceragoes ate a hipoxigenagao e aspiragao quando do nao reconhecimento da ven¬ 
tilagao esofagica. 

Broncoscopia 

Nessa tecnica introduz-se a canula sob visao direta, envolvendo aparelho (que pode ser rigido 
ou flexivel) atraves do qual e possivel a visualizagao direta da anatomia da via aerea conforme o 
dispositivo e introduzido. 

Essa e considerada a maneira mais segura e adequada de obtengao de acesso a via aerea; no 
entanto, o custo e a necessidade de profissional habilitado fazem com que essa tecnica nao seja uti- 
lizada rotineiramente, devendo ser adotada em casos selecionados. 
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A 



B 



C 


Figura 16 Fast track. 




Figura 17 Combitubo no esofago. 

Vias infragloticas 

Ventilaqao transtraqueal/cricotireostomia 

Consiste em tecnica alternativa emergencial para garantir minima oxigena^ao enquanto se 
providencia a via definitiva. 

Do ponto de vista tecnico, consiste em introduzir um cateter conectado a uma fonte de oxi- 
genio no interior da traqueia por via de pun^ao percutanea, que deve seguir os seguintes passos: 
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Figura 18 Combitubo na traqueia. 

■ Identifica-se a membrana cricotireoidea e procede-se a sua punqao com um cateter sobre 
agulha (jelco) no 14 acoplado a uma seringa com agua, tracionando-se o embolo. 

■ Uma vez atingido o interior da traqueia (a agua no interior da seringa borbulhara), intro- 
duz-se a parte plastica do jelco sem a agulha-mandril, apontando-se para a extremidade 
caudal do paciente. 

■ Conecta-se, entao, uma seringa de 3 mL sem o embolo no cateter e na seringa um adapta- 
dor de canula orotraqueal n° 6. 

■ Pode-se entao acoplar o sistema a um ambu ou o cateter direto a uma fonte geradora de 
fluxo continuo de oxigenio e um sistema valvular (para permitir a insuflaqao e desinsufla- 
qao do sistema), conforme mostrado a seguir (Figura 19). 

As complicates desse procedimento sao as potenciais lesoes vasculares e do istmo da glan- 
dula tireoide, asfixia por sangramento para o interior da via aerea e insuficiencia de fluxo de oxi¬ 
genio para os pulmoes. 

Intubagao retrograda 

Essa e uma estrategia alternativa a intubaqao orotraqueal nos casos dificeis em que se procede 
a punqao da membrana cricotireoidea da mesma maneira que relatada anteriormente, mas em vez 
de se orientar o jelco no sentido caudal, faz-se no sentido cranial e utiliza-se dele para introduzir 
um fio-guia (peqa metalica maleavel, comprida e fina) que se exterioriza pela cavidade oral. A par- 
tir dessa extremidade introduz-se uma canula orotraqueal de tamanho adequado sobre esse guia 
ate ganhar a via aerea e retira-se o fio-guia pelo sitio de punqao, introduzindo-se por completo a 
canula, conforme mostrado a seguir (Figura 20). 

As complicates dessa tecnica sao semelhantes as da cricotireoidostomia percutanea, alem de 
existir a possibilidade de lesoes das pregas vocais e estruturas da orofaringe quando da passagem do 
fio-guia. 


Traqueostomia 

Esse e um procedimento mais sofisticado para obtenqao de acesso a via aerea, podendo ser 
realizado por pelo menos duas tecnicas distintas - na pratica e pouco utilizada na sala de emer- 
gencias pelo tempo que se despende para realiza-lo. Suas indicaqoes sao a aquisiqao de acesso a via 
aerea naqueles individuos em que nao foram possiveis as tecnicas descritas anteriormente, impos- 
sibilidade das vias supragloticas por alteraqoes anatomicas (tumores, por exemplo), prevenqao de 
sequelas fonatorias ou estenose de traqueia em individuos sob ventilaqao mecanica prolongada, 
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Figura 19 Cricotireostomia por pungao. 




conforto e facilidade de cuidados como aspira^ao, diminuiqao do espa^o-morto fisiologico e diver- 
sas outras situates especifkas (obesidade, hipoventila^ao, apneia obstrutiva do sono grave etc.). 

Do ponto de vista tecnico pode ser realizada em ambiente de centro cirurgico atraves de tec- 
nica operatoria, cujos tempos e passos cirurgicos nao vem de encontro ao objetivo deste texto, ou 
de forma percutanea, por pun^ao, cuja tecnica sera descrita a seguir. 

Localiza-se a membrana cricotireoidea e, a partir dessa, procede-se entao a pun^ao da mem- 
brana entre o primeiro anel traqueal e o segundo ou entre o segundo e o terceiro aneis traqueais com 
um jelco; passa-se entao um fio-guia quando o jelco atingir a traqueia (vide tecnicas de ventila^ao 
transtraqueal). A partir deste fio-guia e introduzida uma serie de “velas” de dilata^ao de diametros 
progressivamente maiores ate que seja possivel introduzir uma “encapada” pela canula de traqueos- 
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A - Inserir agulha com fio-guia (semelhante 
a cricotireostomia) apenas com direcao 
ligeiramente cranial. 


B - Progredir o "guia" (mascara) 
ate sair por via oral. 



1 


1 


C - Atraves do guia, inserir 
o tubo orotraqueal. 


D - Retirar o guia da 
porcao distal coral. 


Figura 20 Intubagao retrograda. 

tomia que e entao posicionada adequadamente. O procedimento e muito mais seguro se realizado 
com o auxilio de broncoscopia, que orienta todos os passos e flagra eventuais desvios (Figura 21). 

As complicates mais serias desses procedimentos (tanto cirurgico como percutaneo) sao os 
sangramentos que devem ser prontamente diagnosticados e tratados, se abundantes ou se trouxe- 
rem risco a patencia da via aerea. A traqueostomia percutanea nao broncoscopio-assistida parece 
ser bem segura; no entanto, lesoes e complicates podem ser tardiamente detectadas, sendo esse 
um risco que deve ser pesado. Outras potenciais complicates dessas tecnicas sao as lesoes da 
glandula tiroide (em especial seu istmo), assim como o nervo laringeo-recorrente e a consequente 
paralisia de pregas vocais. 


CONCLUSOES 


■ O manuseio das vias aereas constitui uma habilidade de extrema importancia na emergen- 
cia. Se realizada de forma incorreta, pode levar a diversas complicates, que incluem: lesao 
das vias aereas, indu^ao de vomito com aspira^ao de conteudo gastrico, hipoxia, bradicardia, 
parada cardiorrespiratoria, lesao neurologica e obito. Por isso, todos aqueles que trabalham 
nas emergencias necessitam da capacita^ao e da qualidade para esse procedimento. 

■ Do ponto de vista tecnico, o emergencista deve conhecer a anatomia das vias aereas 
superiores, da tecnica da manipula^ao do laringoscopio e da canula orotraqueal, as¬ 
sim como estar apto a lan^ar mao de tecnicas alternativas para pacientes com via 
aerea dificil. 

■ A intuba^ao de sequencia rapida e uma das formas mais eficientes para a realiza^ao da 
IOT. Ela apresenta alto nivel de sucesso na maioria dos estudos, chegando a 99% nas emer¬ 
gencias clinicas e a 97% no paciente politraumatizado. E um metodo que exige do emer¬ 
gencista um conhecimento amplo sobre as patologias atendidas, o uso de drogas e a inte- 
ra^ao entre seus efeitos e as comorbidades do paciente. 
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Figura 2 1 T raqueostomia percutanea. A: Delimitar a anatomia e localizar o anel traqueal. B: Inserir o cate- 
ter entre o I ° e o 2° anel traqueal. C: Introdugao de fio-guia. D-H: Introdugao de dilatadores, de diametros 
progressivamente maiores, ate a insergao da canula de traqueostomia (H). 


■ Todavia, o emergencista tambem deve aprender a usar tecnicas alternativas a intubagao 
orotraqueal, tais como mascara laringea, combitubo, intubaqao retrograda, intubaqao com 
broncoscopia ou com tecnicas usando cameras, cricotireostomia e traqueostomia, princi- 
palmente no manuseio do paciente com via aerea dificil. 
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■ A tentativa ideal de laringoscopia deve ser buscada o mais precocemente possfvel, pois 
multiplas tentativas podem levar a edema e sangramento laringeo, trazendo dificuldade 
na ventilagao do paciente. 

■ E muito importante verificar se o tubo orotraqueal esta mesmo na via aerea, e nao no eso- 
fago. Por isso, alem de manobras clinicas, e fundamental confirmar com a capnometria. 


ALGORITMO 1 - ALGORITMO UNIVERSAL PARA VIA AEREA DE EMERGENCIA 


Paciente inconsciente, sem reagao ou com morte iminente? 


1 

^ Nao 

Sim 



Algoritmo de via 
aerea dificil 









Nao 


Nao 

conseguiu 1 

Nao intubar? 1 



conseguiu 



Intubagao de 

intubar? 

Algoritmo de via 

sequencia rapida 


aerea falha 


Sim 


1 


Algoritmo 
de via aerea 
crash 


ALGORITMO 2 - MANUSEIO DA VIA AEREA DE EMERGENCIA 
ALGORITMO PRINCIPAL 


Indicagao de intubagao 


l 


Nao responsivo ou com 

Sim 

Algoritmo 

morte iminente 


crash 


Nao J 


Indicadores de 

Sim 

Via aerea 

via aerea dificil? 


dificil 


Nao I 


Intubagao de sequencia rapida 


l 


Sucesso na intubagao 
Nao J 


Sim 


1 


Nao 


> 3 tentativas 
para intubagao 
sem conseguir? 


Sim 


Cuidados 

pos-intubagao 


Consegue oxigenar e 

Nao 

Via aerea 

ventilar bem o paciente? 


falha 


Sim 
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ALGORITMO 3 - VIA AEREA CRASH 


Via aerea crash 

l 

Manter oxigenagao 


I 


Intubagao 

Sim 

Cuidados 

com sucesso? 


pos-intubagao 


Nao 


Dificuldade para manter 

Sim 

Via aerea 

uma oxigenagao adequada? 


falha 


Nao 


Succinilcolina IV 

— 1 

Tentar intubar 


I 


Intubagao 
com sucesso? 

Sim 

Cuidados 

pos-intubagao 

Nao J 




Dificuldade em manter 
uma oxigenagao 
adequada? 

Sim 

Via aerea 
falha 


Nao 


> 3 tentativas 
de intubagao? 


Sim 
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ALGORITMO 4 - VIA AEREA DIFICIL 


Preditores de via 
aerea diflcil 



Pedir ajuda 


Necessita intubar 
imediatamente? 

Sim 

Drogas 

p/ISR 


Conseguiu 

intubar? 


Nao 

Consegue manter 
boa oxigenagao? 


Nao 


Via aerea 
falha 


Sim 



-;- 

Cuidados 

pos-intubagao 


t 


Consegue boa 

Sim 

Intubar com uso de 

ventilagao com 


tecnicas seguras 

dispositivos extragloticos? 


(p. ex., por fio-guia) 


Nao 

Intubar com 
tecnica consciente 

I 

Proceder aos cuidados 
pos-intubagao 


Nao 

conseguiu 


Usar: 

- Mascara laringea 

- Intubagao endoscopica 

- Videolaringoscopia 

- Cricotireotomia 

- Intubagao nasotraqueal 
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Acesso Venoso Guiado 
por Ultrassonografia 

CARLA ANDRADE PETRINI 
LUCAS OLIVEIRA MARINO 


INTRODUCED 

A garantia do acesso venoso central no departamento de emergencia e um procedimento 
fundamental e corriqueiro, porem eventualmente dificil e seguido de complicates. 

Pun^oes arteriais, hematomas, hemotorax e pneumotorax sao complicates mecanicas des- 
critas durante a inser^ao de cateteres venosos centrais. As taxas de complicates descritas para 
punf es de veias subclavia e jugular interna sao semelhantes (6,2 a 10,7% e 6,3 a 11,8%, respecti- 
vamente). A primeira apresenta maior risco de pneumotorax e hemotorax, enquanto a segunda, 
maior incidencia de hematomas e punf es arteriais, muito embora estes ultimos sejam mais co- 
muns nos acessos femorais. Uma vez que a cateteriza^ao femoral se associa a maior frequencia de 
complicates mecanicas (12,8 a 19,4%), os outros dois locais devem ser os de escolha caso nao haja 
contraindicates. 

Um consenso publicado recentemente recomenda dezesseis requisitos basicos para o ade- 
quado treinamento na inser^ao de cateteres venosos centrais. Destes, incluem-se programas edu- 
cacionais relacionados a tecnica de acesso guiado por ultrassonografia e simulato com o metodo, 
ambos com nivel de evidencia B e grau de recomendaqao forte. 

Diversos ensaios clinicos randomizados e pelo menos duas metanalises apontam para re- 
duqao na taxa de complicates, aumento no sucesso do procedimento e diminui^ao do tempo 
de execute) com o auxilio da ultrassonografia. Essas evidencias sao mais robustas com o guia 
em tempo real (tecnica dinamica) para as veias jugular interna e femoral, muito embora diversos 
trabalhos tambem orientem o recurso para a veia subclavia. 

Milling et al. publicaram um trial em 2005 com 201 pacientes submetidos ao acesso venoso 
jugular interno, divididos em tres grupos: tecnica baseada em referencias anatomicas, guia estatico 
e guia dinamico com ultrassonografia. O auxilio da ultrassonografia, sobremaneira com a tecnica 
dinamica, determinou maior taxa de sucesso na primeira tentativa de punqao, menor necessidade 
de tentativas e menor tempo para a execu^ao do procedimento. 

Leung et al. conduziram um ensaio clinico no departamento de emergencia com 130 pacien¬ 
tes submetidos ao acesso venoso jugular interno e demonstraram maior taxa de sucesso (93,9%) e 
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menor taxa de complicates (4,6%) com a tecnica dinamica, comparada ao acesso por references 
anatomicas (78,5% e 16,9%, respectivamente). 

No que tange ao acesso venoso femoral, alguns trials e estudos observacionais apontam para 
os beneficios da tecnica guiada por ultrassonografia. Uma coorte coreana comparou 28 acessos 
femorais para dialise guiados por ultrassonografia com 38 procedimentos referenciados por anato- 
mia. Com o metodo complementar o procedimento durou menos tempo, houve maior sucesso na 
primeira tentativa de punqao (92,9% versus 55,3%) e menor incidencia de punqoes arteriais (7,1% 
versus 15,8%) e de hematomas (0% versus 2,6%). Um trial norte-americano avaliou a passagem 
de acesso femoral guiado e nao guiado durante a reanimaqao cardiopulmonar e demonstrou, em 
favor da tecnica com ultrassonografia, maior rapidez, menor taxa de punqoes arteriais inadvertidas 
e maior taxa de sucesso. 

Quanto a veia subclavia, as evidencias ainda sao controversas. O uso da ultrassonografia 
eventualmente aumenta o tempo para execuqao do procedimento e nao otimiza a taxa de suces¬ 
so de canula^ao da veia. Em contrapartida, um estudo randomizado e controlado conduzido em 
terapia intensiva, e nao na unidade de emergencia, com 401 pacientes, evidenciou maior sucesso 
(100% versus 87,5%), menor numero de tentativas, menor tempo do procedimento e menos com¬ 
plicates mecanicas (puntes arteriais, hematomas, hemotorax, pneumotorax, tamponamento 
cardiaco e lesao de plexo braquial e de nervo frenico). 


INDICATES, CONTRAINDICAgOES E PRECAUgOES 

Em 2001, a Agency for Healthcare Research and Quality recomendou o uso da ultrassono¬ 
grafia para guiar a inser^ao de cateteres venosos centrais como uma das onze principals praticas 
baseadas em evidencia que otimizam o cuidado e a seguranqa do paciente. Dessa forma, o acesso 
venoso central guiado por ultrassonografia esta indicado a todos os pacientes que necessitem dessa 
interven^ao no caso de haver disponibilidade do aparelho e experiencia da equipe medica. 

O National Institute for Clinical Excellence exibe as seguintes recomenda^oes no que tange a 
passagem de acesso venoso central guiado por ultrassonografia: 

■ A tecnica guiada por ultrassonografia bidimensional deve ser a preferida na inser^ao 
de cateter venoso central em veia jugular interna em situates eletivas tanto em adultos 
quanto em crian^as. 

■ A referida tecnica deve ser considerada na maioria das situates clinicas, tanto eletivas 
quanto emergenciais. 

■ E recomendado adequado treinamento de todos os envolvidos na execu^ao do procedi¬ 
mento para atingir a proficiencia desejada. 

As contraindicates e precautes sao as mesmas descritas no acesso venoso central basea- 
do em references anatomicas. Cuidado especial deve ser tornado em pacientes obesos morbidos, 
nos quais a forma^ao da imagem pode ser de ma qualidade devido a dificuldade de transmissao 
de ondas sonoras atraves do tecido adiposo. Outras situates podem dificultar a identificaqao da 
veia, como hipovolemia e proximidade com estruturas osseas. Aten^ao especial deve ser dada ao 
diametro da sec<;ao transversa da veia. Caso menor que 5 mm, considerar como contraindica^ao 
relativa e trocar o sitio de pun^ao. 

Uma coorte americana publicada em 2010 por Theodoro et al. avaliou os fatores de risco de 
eventos adversos em 289 inser^oes de cateteres venosos centrais em veia jugular interna guiadas 
por ultrassonografia no departamento de emergencia. Eventos adversos foram constatados em 57 
tentativas (19,7%), sendo a maioria (11%, 31 tentativas) insucesso na passagem do dispositivo. 
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Historia previa de hemodialise e experiencia intermediaria com acesso venoso guiado por ultras¬ 
sonografia foram os fatores associados a tais eventos. Interessante notar que obesidade, coagu- 
lopatia e hiperinsufla^ao pulmonar, contextos tradicionalmente associados a complicates, nao 
evidenciaram rela^ao com eventos adversos. 

Conforme exposto, os beneficios de se guiar o acesso venoso central por ultrassonografia sao 
evidentes, porem muito se questiona a respeito da curva de aprendizado necessaria para a profici- 
encia no procedimento. Nguyen et al. publicaram um trial com resultados animadores. Escores de 
avaliaqao do processo de aprendizado e o tempo necessario para a canula^ao da veia melhoraram 
rapidamente com pequeno numero de procedimentos, independente da experiencia previa do me¬ 
dico assistente com ultrassonografia. 

EQUIPAMENTO E ANATOMIA ULTRASSONOGRAFICA 

O transdutor de escolha para o acesso vascular e o linear, de alta frequencia (5 a 12 MHz), 
pois possibilita uma boa resolui;ao nos tecidos superficiais (Figura 1). O formato linear ainda per- 
mite adequada compressao dos vasos, ajudando na diferencia^ao entre veia e arteria. 

O aparelho deve estar adequadamente configurado ( preset ) no modo vascular. 

Como em todo acesso venoso central, a tecnica esteril com barreira completa deve ser garan- 
tida. Involucros plasticos estereis com intuito de envolver o transdutor sao comercialmente dispo- 
niveis exclusivamente para este fim. Na sua indisponibilidade, podem ser adaptadas luvas estereis 
ou capas para videolaparoscopia. Inicialmente, aplica-se o gel condutor na superficie do transdu¬ 
tor e cobre-se com a superficie esteril disponivel. Atentar para a retirada de toda a interposi^ao ga- 
sosa entre o gel e a capa, pois bolhas de ar podem diminuir a qualidade da imagem. Coloca-se um 
elastico ou amarra-se uma gaze esteril ao redor do transdutor de modo a fixa-lo junto ao involucro. 
Em seguida, aplica-se uma substancia condutora esteril (gel ou povidine-iodine degermante) entre 
o transdutor ja coberto e a pele do paciente. 

As referencias anatomicas classicas devem ser utilizadas como um norte inicial para a colo- 
ca^ao do transdutor. Os vasos serao visualizados como estruturas tubulares anecoicas (pretas). As 
veias, ao contrario das arterias, sao totalmente compressiveis, apresentam paredes finas, formato 



Figura I Transdutor linear. 
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oval e aumentam de diametro com manobra de Valsalva e com a posi^ao de Trendelemburg. Ade- 
mais, nao evidenciam pulsa^ao arterial. Em caso de duvida na adequada identifica^ao dos vasos, o 
modo Doppler pode conferir informa^oes adicionais a respeito da velocidade e do sentido do fluxo 
sanguineo. O Doppler colorido (color Doppler ) adiciona as cores azul e vermelha a escala de cinza, 
de modo que convencionalmente o fluxo azul se distancia do transdutor enquanto o vermelho se 
aproxima. Vale ressaltar que esta configura^ao pode ser alterada no aparelho. O Doppler espectral 
avalia o formato da onda de fluxo. A curva arterial, diferentemente da venosa, e pulsatil e apresenta 
maiores pressoes. E importante lembrar que o modo Doppler deve ser utilizado no corte longitu¬ 
dinal dos vasos, e nao no transversal (Figuras 2 a 8). 

Apos a correta identifica^ao da veia, alguns ajustes de imagem podem ser efetuados. O ganho 
se refere a intensidade do brilho da escala de cinza. A profundidade ideal deve incluir os vasos e 
uma pequena quantidade de tecido subjacente a eles. 




Figura 3 Vasos cervicais em corte transversal apos compressao do transdutor. Vjl - veia jugular interna; 
ACI - arteria carotida interna. 
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Figura 4 Vasos cervicais com Doppler colorido em corte transversal. 




Figura 6 Vasos cervicais em corte longitudinal com Doppler colorido. VJI - veia jugular interna; ACI - arte- 
ria carotida interna. 
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Figura 7 Doppler espectral da arteria carotida interna. 
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Figura 8 Doppler espectral da veia jugular interna. 

TECNICAS DE PUN^AO 

Tecnica estatica 


Esta tecnica e utilizada com o intuito de identificar o posicionamento da veia, confirmar 
sua patencia e marcar o local para a punpao antes do procedimento. Portanto, nao ha neces- 
sidade de materials estereis para envolver o transdutor. Idealmente, marcam-se dois pontos 
na pele do paciente. Um, exatamente sobrejacente a veia e outro a um a dois centimetros de 
distancia do primeiro, de modo que este marca onde se introduzira a agulha e aquele direcio- 
nara o trajeto desta. Esta abordagem exige menor experiencia e treinamento, porem apresenta 
menores taxas de sucesso. Logo, deve ser utilizada na indisponibilidade de equipamento ne- 
cessario para a tecnica dinamica. A Agency for Healthcare Research and Quality recomendou, 
em publicapao datada de 2001, que todo acesso venoso central fosse guiado por ultrassono- 
grafia em tempo real (tecnica dinamica), sugerindo a ineficacia da abordagem estatica para 
este fim. Milling et al. refutaram esta orientapao em seu trial em 2005. Segundo os autores, a 
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tecnica estatica e capaz de dobrar o sucesso na primeira tentativa de punqao comparada com a 
tecnica baseada em referencias anatomicas e se aproxima da tecnica dinamica no que tange ao 
numero de tentativas e ao sucesso na primeira tentativa de pungao e na canulagao. 


Tecnica dinamica transversal (eixo curto) 

O transdutor deve ser posicionado perpendicularmente ao sentido da veia, exatamente onde 
seria o local da pungao no caso de tecnica por referencias anatomicas. Trata-se de uma secgao 
transversa da veia e esta deve ser apresentada no centro da imagem a fim de facilitar o procedi- 
mento. Nesta tecnica, ha adequada visualizagao das estruturas circunvizinhas, inclusive a arteria, 
que pode ser analisada comparativa e simultaneamente a veia. Ela ainda permite a corregao da 
trajetoria laterolateral da agulha durante a pungao. Mede-se a profundidade da veia, ou seja, a 
distancia entre o seu centro e a pele. A agulha deve ser introduzida numa angulagao de 45° em 
um ponto equidistante, em uma extensao de aproximadamente 1,4 vezes a profundidade. Por 
exemplo, caso a veia diste 2 cm da pele, a pungao devera ser realizada a 2 cm do transdutor, intro- 
duzindo 2,8 cm da agulha em um angulo de 45° com a pele. Vale lembrar que o feixe de ultrasso¬ 
nografia tambem fara uma secgao transversa da agulha e, portanto, ela sera visualizada como um 
ponto branco brilhante (hiperecoico). Eventualmente, a agulha sera de dificil visualizagao devido 
a sua pequena area de secgao transversa. Caso nao haja refluxo de sangue apos a introdugao da 
extensao calculada da agulha, o eixo laterolateral precisara ser corrigido e esta nao devera ser 
introduzida mais profundamente, a fim de evitar pungoes inadvertidas. Apos o refluxo de sangue, 
deixa-se o transdutor sobre o campo esteril e o procedimento transcorre normalmente (passagem 
do fio-guia, dilatador e assim por diante) (Figuras 9 e 10). 


Tecnica dinamica longitudinal (eixo longo) 

Recomenda-se iniciar pelo eixo curto, identificar a veia, girar o transdutor progressivamente 
ate 90°, observando o vaso ao longo do seu maior eixo. O transdutor deve ser posicionado no local 
onde se observa o maior diametro da veia, o que coincide com o seu centro. A agulha sera intro- 
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Figura 10 Visualizagao do cateter no interior da veia. 

duzida no mesmo eixo do transdutor, dessa maneira consegue-se seguir toda a sua trajetoria ate a 
veia, inclusive acompanhar a progressao do fio-guia. Trata-se de uma tecnica com maior dificulda- 
de de execu^ao, uma vez que nao possibilita a visualizaqao simultanea da arteria e dificulta guiar 
a trajetoria laterolateral da agulha. Ademais, exige maior treinamento para fixar o transdutor na 
posi^ao correta, sem move-lo, o que aumenta a dificuldade para exito no procedimento, principal- 
mente quando executado por apenas um medico. Vale ressaltar que caso a trajetoria da agulha saia 
do piano do transdutor, esta deve ser recolhida superficialmente e redirecionada. Um erro comum 
e, em vez de manter o transdutor fixo na mesma posi^ao, move-lo para localizar a agulha com a 
trajetoria incorreta (Figuras lie 12). 

Diante do exposto, qual deve ser a abordagem de escolha? Milling et al. sugerem que o 
diametro da veia e um bom preditor de sucesso na canulai;ao. Um diametro menor que 5 mm 
usualmente e compensado contralateralmente com uma veia de maior calibre e, portanto, 
nesta situa^ao, recomenda-se a troca do sitio de pun^ao. Entre 5 a 10 mm, considera-se uma 
contraindica^ao relativa a tecnica estatica. No caso de diametro maior que 10 mm, uma abor¬ 
dagem custo-efetiva sugerida e a tecnica estatica por ate tres tentativas, seguida pela tecnica 



Figura I I Fio-guia no interior da veia jugular interna. 
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dinamica de resgate no caso de falha. Pode-se padronizar, porem, o guia em tempo real como 
de escolha e utilizar a tecnica estatica quando o operador nao esta capacitado a realizar a 
tecnica dinamica sozinho e nao ha um segundo medico disponivel para auxiliar. 

Outro trial conduzido por Milling et al. comparou o sucesso da canulafao da veia jugular 
interna pela tecnica dinamica transversal com um ou dois medicos residentes de medicina de 
emergencia e nao encontrou diferen^a estatisticamente significante. No caso do procedimento ser 
realizado por dois profissionais, aquele que for o mais experiente em ultrassonografia deve operar 
o aparelho. 


CONCLUSOES 

■ O acesso vascular guiado por ultrassonografia diminui a taxa de complicates e aumenta 
a taxa de sucesso do procedimento. 

■ As evidencias sao maiores para o acesso venoso jugular e o femoral, comparados ao 
subclavio. 

■ As contraindicates sao semelhantes as do metodo guiado por referencias anatomicas. 

■ Os vasos se apresentam, na ultrassonografia, como estruturas tubulares anecoicas. Veias 
sao compressiveis e aumentam de diametro com a manobra de Valsalva ou Trendelemburg. 
O Doppler pode ajudar na diferencia^ao. 

■ A tecnica dinamica, longitudinal ou transversal, e mais eficaz que a estatica. 

■ O diametro da veia e um dos principals preditores de sucesso na canula<;ao. 
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Insuficiencia Respiratoria 
Aguda e Ventila<;ao Invasiva 

HERLON SARAIVA MARTINS 
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MARIA CECILIA DE TOLEDO DAMASCENO 


INTRODUCED E DEFINigOES 

O sistema respiratorio e composto por diversos orgaos e seu funcionamento normal pode ser, 
resumidamente, explicado da seguinte maneira. 

O centro respiratorio , localizado no bulbo do tronco cerebral, e senslvel a varia^oes da pressao 
parcial do gas carbonico (pC0 2 ), de modo que eleva^oes na pressao parcial sangulnea (PaC0 2 ) 
desse gas estimulam, via nervo frenico, a contra^ao do diafragma e da musculatura acessoria da 
respira^ao - esses ultimos em situaqoes de aumento da necessidade de trabalho respiratorio (em 
especial a musculatura intercostal via nervos intercostais). A contra^ao do diafragma determina 
um aumento do volume da caixa toracica com consequente gera^ao de uma pressao pleural “ne- 
gativa” (na realidade, subatmosferica) que gera o gradiente para o influxo aereo aos pulmoes. No 
final dessa fase do ciclo respiratorio (inspiraqao, que e ativa), observa-se a saida de ar dos pulmoes 
(expiraqao), que normalmente ocorre de maneira passiva pelas forqas de recolhimento elastico do 
pulmao (a energia potencial acumulada no final da inspiraqao transforma-se em cinetica na expi- 
raqao), a nao ser em situaqoes especificas em que haja limita^ao a esse efluxo aereo (obstru^oes ao 
fluxo), quando pode ser necessario esfor^o expiratorio. 

O ciclo respiratorio e modulado de maneira mais “fina” por meio de sensores de estiramento 
pulmonar e reflexos coordenados ao sistema circulatorio (para detalhes, ver livros de fisiologia). 

Ainda com relai;ao a fisiologia da respira^ao, levando-se em conta a intera^ao com o sistema 
circulatorio, o ciclo respiratorio determina uma serie de eventos hemodinamicos interessantes de 
serem ressaltados. 

Durante a inspiragao, o aumento do volume toracico determina uma tra^ao radial nas estru- 
turas toracicas (que estao todas “ancoradas”), de modo que o volume do atrio direito e da veia cava 
superior aumenta, diminuindo, assim, a pressao do sangue no interior desses compartimentos, o 
que gera aumento no gradiente de pressao para a veia cava inferior e para as tributarias da veia cava 
superior, de modo a aumentar o retorno venoso. Se o cora^ao tern fun^ao preservada, aumentos na 
pressao de enchimento determinam aumento do volume ejetado (ate certo limite, conforme diagra- 
ma de Frank-Starling). Portanto, o volume sistolico do ventriculo direito aumenta na inspira^ao. 
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Durante a expiragao, existe a tendencia de diminuiqao progressiva do gradiente de pressao 
com eleva^ao da pressao interpleural ate zero e, portanto, ausencia do fenomeno de tra^ao radial 
das estruturas e consequente reacomodamento. O retorno venoso volta ao valor basal. Essa varia^ao 
de volume sanguineo ejetado determina uma varia^ao da pressao de pulso (diferenqa entre a pres¬ 
sao arterial sistolica e diastolica, de modo que quanto maior o volume sanguineo ejetado, maior a 
amplitude da diferen^a) e a essa varia^ao da-se o nome de pulso paradoxal, que e, portanto, fisio- 
logico, porem em condi^oes normals nao deve passar de 10 mmHg. 

Em uma situaqao de desconforto respiratorio por uma crise de broncoespasmo, por exemplo, 
observa-se um aumento da amplitude e excursao do diafragma com consequente aumento do 
gradiente para o retorno venoso e aumento da pressao de pulso na inspira<;ao, seguido de queda ao 
valor basal do retorno venoso na expira^ao. Porem, pelo esforqo expiratorio para veneer a resisten- 
cia aumentada ao fluxo aereo, pode-se observar aumento da pressao pleural (supra-atmosferica), 
como numa manobra de Valsalva, e consequente aumento da pressao no atrio direito e veia cava 
superior, diminui^ao do gradiente para o retorno venoso e diminuiqao do volume ejetado. Ocor- 
reu, portanto, um aumento da variabilidade da pressao de pulso que pode ser a manifesta^ao clini- 
ca sobre o sistema circulatorio do desconforto respiratorio (por isso o pulso paradoxal maior que 
10 mmHg e fator de gravidade em crise de sibilancia). 

Por tudo que foi exposto, conclui-se que, fisiologicamente, o ser humano respira num para- 
digma de pressao “negativa”. Por questoes operacionais e dificuldades em simular esse paradigma 
quando se oferece suporte ventilatorio, isso se da num sistema de pressao positiva, ou seja, o gra¬ 
diente de pressao para o influxo de ar ocorre com aumento da pressao intratoracica na inspira^ao 
e queda na expira<;ao; do ponto de vista do sistema circulatorio, o inverso do que se observa na 
respira^ao normal. Esse e um dos motivos pelos quais e comum que o individuo fique hipotenso 
quando passa a respirar com suporte em pressao positiva. 

Outra subversao da fisiologia acontece quando um individuo e submetido a ventilaqao com 
pressao positiva de maneira invasiva (por meio de sonda oro ou nasotraqueal), pois se elimina o efeito 
de valvula que as cordas vocais tern, de modo que existe tendencia de colapso alveolar por diminuiqao 
do volume residual e consequente “desrecrutamento alveolar” e diminui^ao de superficie de troca 
aerea. O emprego de uma pressao positiva no final da expira^ao (PEEP) compensa esse mecanismo, 
ou seja, mantem o sistema pressurizado durante a expira^ao, o que permite a adequada manuten^ao 
de patencia alveolar. A PEEP considerada “fisiologica” e a da pressao de uma coluna de 5 cm de agua. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

E possivel determinar dois grandes grupos de situaqoes/doen^as cuja manifesta^ao e IRpA 
com caracteristicas comuns (Tabela 1): 

■ IRpA do tipo I ou hipoxemica (Pa0 2 < 60 mmHg). 

■ IRpA do tipo II ou hipercapnica (PaC0 2 > 50 mmHg). 

Em geral, os principals mecanismos que levam a IRpA podem ser resumidos nos seguintes 
grupos: 


■ Diminuiqao da complacencia pulmonar: torna o pulmao mais “duro” e, portanto, mais 
dificil de ser expandido: pneumonias extensas, edema agudo de pulmao etc. 

■ Aumento da necessidade ventilatoria: sepse ou acidose metabolica, por exemplo. 

■ Dificuldade para gerar gradiente de pressao entre o ambiente e o espa^o pleural: auto- 
-PEEP (comum em quadros de broncoespasmo grave, por exemplo). 

■ Diminui^ao da for^a muscular: casos de desnutri^ao, em doen^as cronicas, em ventila^ao 
mecanica prolongada etc. 
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TABELA I Mecanismos e causas da IRpA 


Hipoxemica 

Neoplasias 

Infecgoes: virus, bacterias, fungos 

Trauma: contusao, laceragao 

Embolia pulmonar 

Fibrose dstica 

Atelectasias 

Insuficiencia cardiaca 

Asma 

DPOC 

Sfndrome do desconforto respiratorio agudo (SDRA) 

Doengas intersticiais pulmonares 

Hipercapnia 

Medicagoes depressoras do SNC: opioides, benzodiazepinicos, barbituricos etc. 
Metabolicos: hiponatremia, hipernatremia, hipoglicemia, hipercalcemia etc. 

Neoplasias do SNC 

Infecgoes: meningite, encefalite 

Elevagao da pressao intracraniana 

Apneia do sono 

Hipoventilagao central 

Nervos e musculos 

Trauma: medular, diafragma 

Medicagoes: curares, aminoglicosldeos 

Metabolicos: potassio, fosforo e magnesio 

Infecgoes: poliomielite, tetano 

Miastenia 

Guillain-Barre 

Distrofia muscular 

Esclerose lateral amiotrofica 

Vias aereas 

Infecgoes: epiglotite, laringite 

Trauma 

Aumento do volume de estruturas: hiperplasia adenoide, neoplasias, bocio 

Paresia das cordas vocais 

Traqueomalacia 

Torax, pleura 
e restrigao 

Trauma: costelas, torax flacido 

Queimadura extensa 

Outros fatores contribuintes: 

a Cifoescoliose 

a Esclerodermia 

Q Pneumotorax 

a Derrame pleural 

a Obesidade 

a Ascite 
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Hipoxemia 

A hipoxemia tem como principal causa a inadequa^ao do balan^o ventila^ao/perfusao pul- 
monar. Sabe-se da fisiologia que o ajuste adequado da otimiza^ao da perfusao pulmonar para 
as areas mais bem ventiladas e complexo e baseia-se nos principios de vasoconstri^ao hipoxica, 
ou seja, a baixa pressao parcial de oxigenio em determinadas unidades alveolares gera estimulo 
que induz aumento da resistencia ao fluxo da microcirculaqao daquela regiao, fazendo com que 
o sangue seja desviado dessa area (que nao contribuiria para a hematose) para outras em que a 
ventila^ao estiver adequada (em outras palavras, interessa mais que passe mais sangue onde tem 
mais oxigenio). Desse modo, uma parcela do sangue e shuntado e chega ao atrio esquerdo deso- 
xigenado, misturando-se com o sangue proveniente de areas bem ventiladas e determinando uma 
concentra^ao resultante potencialmente baixa - a depender da rela^ao do volume de sangue bem 
oxigenado e do sangue desoxigenado (Figura 1A). 



Figura I Afteragoes na troca alveolocapilar. 


Alem dos disturbios V/Q, outras causas de hipoxemia sao: 

■ Altera^ao da capacidade difusional do oxigenio pela membrana alveolocapilar (edema 
intersticial, processos inflamatorios intersticiais etc.). 

■ Elevadas altitudes. 

■ Hipoventila^ao alveolar. 


Hipercapnia (IRpA tipo 2) 

A ventilapao compreende a passagem do ar do ambiente externo ate o alveolo. Para que seja 
realizada adequadamente, e necessario que o centra respiratorio no bulbo cerebral esteja Integra. 

Lesoes cerebrais de tronco ou disturbios toxicometabolicos graves podem comprometer o 
estimulo a ventilapao, levando a insuficiencia respiratoria. Cabe lembrar a intoxica^ao por opioides 
como causa importante de depressao do estimulo respiratorio, causa que pode ser revertida com o 
uso do antagonista especifico naloxona. 

Uma vez que o centra respiratorio esteja Integra, o proximo passo para a ventila^ao ocorrer e 
gerar uma diferen^a de pressao entre o alveolo e o ar ambiente. Essa diferen^a e obtida atraves da 
expansao da caixa toracica por meio da musculatura respiratoria. O principal musculo envolvido 
e o diafragma. No entanto, existem diversas situates clinicas em que este musculo pode vir a 
fatigar. Essa fadiga normalmente e decorrente do aumento do trabalho imposto ao musculo ou da 
diminuiqao da for^a muscular, e, em algumas situates, do efeito somado de ambos. 
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Musculatura acessoria 

Uma vez que o diafragma apresente fadiga, a musculatura respiratoria acessoria ajudara no 
processo de expansao da caixa toracica. 

Em adultos, ficara evidente inicialmente a tiragem subdiafragmatica e intercostal, resultado 
do uso da musculatura intercostal. Quando houver fadiga desses musculos tambem, observar-se-a 
o aparecimento de tiragem de furcula, decorrente do uso dos musculos escalenos e esternoclei- 
domastoideo. A seguir, o organismo utilizara o aumento do diametro das narinas para facilitar a 
passagem de ar, ocorrendo o batimento de asa de nariz. 

Por fim, quando nao houver mais musculatura toracica para realizar a ventila^ao, o orga¬ 
nismo lan^a mao de um mecanismo extremo para expandir a caixa toracica, que e a respiraqao 
paradoxal abdominal. Quando isso ocorre e uma questao de minutos ate que essa musculatura 
tambem entre em fadiga, motivo pelo qual a sua presen^a e sinal de iminencia de parada res¬ 
piratoria. 

Vias aereas pervias 

Para que o ar possa passar pelas vias aereas, elas devem estar pervias. No adulto, a causa mais 
importante de obstruqao de via aerea superior e a queda da musculatura hipoglossa sobre a hipo- 
faringe em situates de rebaixamento de nivel de consciencia. 

Assim, essa causa deve ser prontamente revertida com a manobra de abertura da via aerea 
apropriada. 

Alem, obviamente, de corpo estranho, outra causa comum de obstruqao de via aerea inferior 
e o broncoespasmo, sendo que este e reversivel. 

Gradiente alveoloarterial 

Uma ferramenta para diferenciar se a hipoxemia e decorrente da diminuiqao da ventila^ao 
alveolar ou da oxigena^ao do sangue e o gradiente alveoloarterial, que e calculado por meio da 
seguinte formula: 


G (A - a) = pA0 2 - pa0 2 
onde: PA0 2 = FI0 2 (PB - pH z O) - 1,25 PaC0 2 /Q respiratorio. 

Considerando respira^ao em ar ambiente (Fi0 2 = 0,21), empressao atmosferica (760 mmHg), 
em condi^oes normais de temperatura (pH z O = 47 mmHg) e com o Q resp = 0,8, obtemos a for¬ 
mula simplificada a seguir: 


G (A - a) = 130 - (pa0 2 + paC0 2 ) 

O valor normal do gradiente e menor que 20. Um G (A - a) normal implica que a hipoxemia e 
decorrente exclusivamente da diminuiqao da pressao alveolar de 0 2 e, portanto, de hipoventila<;ao. 
Ja um G (A - a) maior do que 20 significa que ha altera^oes no processo de oxigena^ao, que podem 
ou nao estar associados a hipoventila^ao alveolar. 

Volume minuto e efeito espago morto 

Insuficiencia respiratoria do tipo hipercapnica pode ser entendida analisando-se a equa^ao 
do volume minuto alveolar. 


VM = (VT - VD) X FR 
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onde: VM = volume minuto alveolar; VT = volume corrente; VD = espago morto fisiologico; FR 
= frequencia respiratoria. 

A elevagao da PaC0 2 pode, portanto, ser decorrente da diminuigao da frequencia respiratoria 
ou do volume corrente, ou, ainda, do aumento do espago morto fisiologico. 

As doengas ou sindromes associadas a diminuigao da frequencia respiratoria sao variadas e 
incluem drogas, doengas no SNC/tronco cerebral, hipertensao intracraniana, entre outras. 

Ja o volume corrente pode estar diminuido em situates de quadros neuromusculares, doen¬ 
gas obstrutivas e fadiga muscular, por exemplo. 

O aumento do espago morto fisiologico pode elevar a paC0 2 por disturbio V/Q, ja que a pre- 
senga de areas ventiladas, porem nao perfundidas (efeito espago-morto, como ocorre na embolia 
de pulmao, hipovolemia ou baixo debito cardiaco, por exemplo), impossibilitam a eliminagao do 
C0 2 presente no sangue que retorna ao atrio esquerdo, que se mistura com o sangue proveniente 
das unidades bem perfundidas e ventiladas, “contaminando-o” (Figura 1C). 

TABELA 2 Shunt e espago morto 

Efeito shunt 

■ E uma das principals causas de hipoxemia em pronto-socorro e UTI. 

■ Shunt verdadeiro ocorre quando o sangue passa do leito venoso para o arterial sem passar pela circulagao 
pulmonar (comunicagao intraventricular e fistulas arteriovenosas). 

■ Efeito shunt: muito mais frequente; sangue passa pela circulagao pulmonar e nao e oxigenado. 

Qualquer causa que leve ao colapso ou ao preenchimento alveolar causara efeito shunt: atelectasia ou 
preenchimento por pus (pneumonia), transudato (edema agudo de pulmao) ou sangue (hemorragia 
alveolar). 

■ Quanto maior o efeito shunt, maior a hipoxemia. 

Espago morto 

■ Ocorre quando ha unidades alveolares ventiladas, porem, nao perfundidas. 

■ Especialmente importante em situagoes de queda aguda do debito cardiaco e cursa com aumento arterial 
de CQ 2 e hipoxemia. 


E possivel calcular a fragao de espago morto (VD/VT) pela formula a seguir: 

VD/VT = (PaC0 2 - PetC0 2 )/PaC0 2 

onde; PetC0 2 = pressao parcial do C0 2 exalado. 

Em razao da alta solubilidade do C0 2 , um deficit de difusao por lesao da membrana alveolo- 
capilar so sera clinicamente significativo em lesoes bastante graves. 


Combina^ao de mecanismos 

A combinapao dos processos citados e bastante frequente em IRpA, nao se devendo tomar 
essas nopoes como estanques ou tentar interpretar os casos de maneira simplista, mas sim tentar 
perceber as inter-relagoes para poder planejar e executar a melhor estrategia terapeutica. 

Em resumo, ha quatro grandes grupos fisiopatologicos que podem causar hipoxemia, isola- 
damente ou em conjunto: 
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■ Disturbio entre a ventilagao alveolar e a perfusao capilar (V/Q): definido como a perfusao de uni- 
dades alveolai'es parcialmente ventiladas. O sangue que perfunde essas unidades alveolares retor- 
na ao atrio esquerdo apenas parcialmente oxigenado, gerando hipoxemia. Nesse item tambem 
estao incluidas todas as unidades que sao ventiladas, mas insuficientemente perfundidas (areas 
de espapo morto verdadeiro e de efeito espapo morto). Essa e a causa mais comum de hipoxemia. 

■ Hipoventilagao: levando a aumento da pressao arterial de C0 2 (PaC0 2 ) e aumento da pres¬ 
sao alveolar de C0 2 (PAC0 2 ), com consequente queda na PA0 2 e na Pa0 2 . Nessa situapao, 
a hipoxemia e resultado da hipoventilaqao, sem alteraqao primaria dos mecanismos de 
captapao de oxigenio. 

■ Shunt: definido como a perfusao de unidades alveolares nao ventiladas. O sangue que per- 
funde alveolos nao ventilados passa pelo pulmao sem realizar troca gasosa e retorna ao atrio 
esquerdo com baixa Pa0 2 e baixa saturapao de hemoglobina. 

■ Alteragoes difusionais: causadas por uma alterapao na barreira alveolocapilar, diminuindo 
a eficiencia da troca gasosa. Trata-se de uma condipao clinica pouco comum como cau¬ 
sa isolada de hipoxemia numa situapao de emergencia. Ha queda da difusao do oxigenio 
ou porque existe uma queda da pressao inspirada de 0 2 (exemplo: grandes altitudes), ou 
diminuipao da area de troca (exemplos: enfisema pulmonar, pneumopatias fibrosantes, 
edema alveolar etc.), ou ainda por aumento da espessura da membrana. Do ponto de vista 
clinico, esse mecanismo, como causador de hipoxemia, so tern importancia em situates 
de estresse, como durante as atividades fisicas. 

ACHADOS CLINICOS 

As manifesta^oes clinicas de desconforto respiratorio incluem uma infinidade de sinais e 
sintomas clinicos com intensidade tambem bastante variavel, a depender da reserva fisiologica, do 
tempo de instala^ao e da compensa^ao (Tabela 3). Pode-se ressaltar os seguintes: 

■ Antecedentes de doen^as cardiacas ou pulmonares, tabagismo, historia de tosse, febre e Si¬ 
bil ancia. 

■ Taquipneia, respiraqao paradoxal e uso de musculatura acessoria (batimento de asa de 
nariz, tiragem intercostal, supraesternal e de furcula). 

■ Altera^oes no nivel de consciencia (agita^ao a sonolencia). 

■ Cianose, sudorese, taquicardia. 

■ Sibilos: sugerem broncoespasmo (p. ex., asma); em pacientes mais idosos com anteceden- 
te de tabagismo importante, pensa-se em exacerba^ao de doen^a pulmonar obstrutiva 


TABELA 3 Achados clinicos da hipercapnia e hipoxemia 


Hipercapnia 

Hipoxemia 1 

■ Sonolencia 

■ 

Diaforese 

■ Flapping 

■ 

Ansiedade 

■ Inquietagao 

■ 

Taquicardia e arritmias 

■ Tremor 

■ 

Taquipneia 

■ Cefaleia 

■ 

Confusao 

■ Papiledema 

■ 

Rebaixamento do nivel de consciencia 

■ Letargia 

■ 

Convulsoes 

■ Coma 

■ 

Hipotensao ou hipertensao 
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cronica; podem tambem indicar corpo estranho em vias aereas, congestao pulmonar ou 
embolia pulmonar. 

■ Estertores crepitantes sugerem preenchimento alveolar e podem sugerir um quadro pneu- 
monico ou congestao pulmonar. 

■ Diminuiqao do murmurio vesicular localizado pode ocorrer em derrames pleurais ou 
pneumotorax. 

MOV + propedeutica objetiva 

■ M: consiste em realizar a monitoriza^ao cardioscopica, da pressao arterial e de oximetria de 
pulso. 

■ O: oxigenio suplementar (cateter, mascara, dispositivos especiais ou CPAP/BiPAP). 

■ V: acesso venoso de grosso calibre (jelco calibre 16 ou 18), preferencialmente em veias 
antecubitais, com coleta de exames de sangue. 

■ Queixa e dura^ao de forma objetiva. 

■ Exame fisico direcionado (minimo): 

o Aspecto geral: avalia^ao de mucosas, estado geral do paciente, procurando por sinais 
de desidrata^ao, cianose, ictericia, petequias ou palidez cutanea, 
a Cardiovascular: ausculta cardiaca nos quatro focos principals (avaliaqao do ritmo, de 
sopros, B3 e de abafamento de bulhas), procura de estase jugular, avaliaqao da perfusao 
periferica e dos pulsos perifericos (presen^a e simetria). 

Q Uso de musculatura acessoria. 

Q Pulmonar: murmurios presentes, diminuidos ou ausentes, crepitates, sibilos, derra¬ 
mes, roncos; inspe^ao sobre o uso de musculatura. 

Q Membros: edemas, sinais de empastamento de panturrilhas. 

Q Exame neurologico minimo: escala de coma de Glasgow, procura de deficits motores, 
simetria e pupilas. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

O diagnostico de insuficiencia respiratoria geralmente e suspeitado por sinais de desconfor- 
to respiratorio e confirmado pela oximetria de pulso ou gasometria. A oximetria de pulso e um 
recurso muito util por ser nao invasivo, oferecer resultado imediato e continuo e ser uma medida 
direta. Sua acuracia e muito boa quando a satura^ao de hemoglobina esta acima de 70%, nao sen- 
do tao confiavel abaixo desse nivel. Alguns fatores podem interferir na leitura dos oximetros de 
pulso e superestimar ou subestimar a saturaqao de hemoglobina. No pronto-socorro (PS), os mais 
importantes sao ma perfusao periferica, anemia, arritmias cardiacas, artefato de movimenta^ao e 
presen^a de esmalte de unhas. Quando algum desses fatores estiver presente, deve-se interpretar 
o resultado da oximetria com cautela e confirmar a satura^ao com gasometria arterial. 

A gasometria arterial, apesar de mais invasiva e de nao oferecer resultado tao imediato, e 
mais completa, pois permite avalia^ao nao so da hipoxemia, mas tambem da ventila^ao alveolar 
pela mensura^ao do C0 2 e do estado metabolico pela mensura^ao do pH. Os dois metodos devem 
ser utilizados de maneira complementar, a gasometria para avalia<;ao mais completa inicial e apos 
medidas para correqao da insuficiencia respiratoria, e a oximetria para monitoriza^ao continua 
durante o atendimento inicial e ao longo do tratamento. 

Apos definir a presen^a de uma insuficiencia respiratoria, deve-se buscar a sua etiologia. Ela 
pode ser causada por uma serie de condi^oes clinicas. As causas pulmonares e cardiacas sao as mais 
comuns, mas doen^as neuromusculares e sistemicas tambem podem levar a insuficiencia respiratoria. 
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Em alguns casos, a etiologia fica evidente na avalia^ao inicial, como a de um paciente jo- 
vem apresentando-se com taquipneia, sibilos, aumento do tempo expiratorio e cuja acompanhante 
revela ser asmatica, em crise de sibilancia e tosse ha tres dias. Em outros casos, mesmo apos exame 
fisico, breve historia, gasometria e radiografia de torax, o diagnostico nao e claro, e mais exames 
sao necessarios para elucida^ao diagnostica. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial de pacientes com insuficiencia respiratoria aguda e bastante amplo 
e inclui causas pulmonares, cardiacas, metabolicas, neurologicas etc. Entre as varias causas, algu- 
mas delas estao descritas na Tabela 1. 


Asma 


■ Os achados de sibilancia, roncos e uso de musculatura acessoria sao os mais especificos 
para o diagnostico. 

■ Em geral, o diagnostico e facil. 


DPOC 


■ Os achados cardinais para o diagnostico sao a presen^a de tosse cronica produtiva, disp- 
neia ao esfor^o e progressiva e exposi^ao aos fatores de risco. 

■ A presen^a de sibilos em exame fisico aumenta em 8-15 vezes a possibilidade do diagnostico. 

■ A presen^a de roncos ou tabagismo maior que 40 ma<;os ao ano aumenta a probabilidade 
do diagnostico. 


1C descompensada 

■ Dispneia ao esforqo usualmente e o primeiro sintoma de insuficiencia cardiaca, mas a 
presenqa de dispneia paroxistica noturna e mais especifica. 

■ A presenqa de galope com B3, ictus globoso e distensao venosa jugular pode ser util. 


Slndrome do desconforto respiratorio agudo 

■ Sugestivo: initio abrupto, infiltrado bilateral a radiografia de torax, ausencia de disfunqao 
ventricular esquerda e hipoxemia. 

■ As principals causas da SDRA estao descritas na Tabela 4. 


Embolia pulmonar 

■ A apresenta^ao clinica desses pacientes e extremamente variavel. 

■ Sintomas como taquicardia e dor toracica podem ocorrer, sendo importantes na suspeita clinica. 

■ Deve sempre entrar no diagnostico diferencial. 
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TABELA 4 Causas da sindrome do desconforto respiratorio agudo (SDRA) 



Pulmonar 
(SDRA primaria) 


■ Pneumonia 

■ Aspiragao de conteudo gastrico 


■ Contusao pulmonar 

■ Embolia gordurosa 

■ Afogamento 

■ Edema pulmonar por reperfusao 


Extrapulmonar ■ Sepse 

(SDRA secundaria) , Trauma com choque e multiplas transfusoes 


■ Pancreatite aguda 

■ Intoxicagao aguda 

■ Hemotransfusao 


Acidemia 


■ Pacientes com acidemia podem manifestar desconforto respiratorio, dispneia ou apenas 
apresentar taquipneia com inspiragao profunda (respiragao de Kussmaul). 

■ Habitualmente existe taquipneia sem hipoxemia. 

■ As causas sao variadas e incluem: cetoacidose diabetica, insuficiencia renal, intoxicagoes 
agudas (metanol, etilenoglicol, salicilatos etc.). 

Doen^as neuromusculares 

■ A polimiosite e uma doenga caracterizada por deficit motor, geralmente com amiotrofias, 
as vezes com dor a compressao dos musculos e que atinge principalmente as cinturas 
escapular e pelvica. Nas formas graves, pode evoluir com fraqueza da musculatura respi¬ 
ratoria, hipercapnia, hipoxemia e insuficiencia respiratoria aguda. 

■ A hipofosfatemia causa insuficiencia respiratoria em pacientes com doenga grave. Outras 
complicagoes neurologicas incluem fraqueza, parestesias, quadro confusional, convulsoes 
e coma. A hipofosfatemia afeta a unidade motora principalmente no nervo periferico. 

■ A hipermagnesemia gera um defeito pre-sinaptico da transmissao neuromuscular, resultan- 
do em fraqueza generalizada, arreflexia e insuficiencia respiratoria. Ocorre mais frequen- 
temente devido a administragao de antiacidos e laxantes contendo magnesio em pacientes 
com insuficiencia renal e em pacientes com eclampsia que estejam recebendo sulfato de 
magnesio. 

■ A esclerose lateral amiotrofica e uma das mais frequentes doengas neuromusculares que 
ocasionam uma falencia respiratoria aguda e geralmente nao e lembrada nesse contexto. 
Cursa com fraqueza muscular progressiva de predominio distal, amiotrofias, presenga de 
fasciculagoes difusas, caimbras, ausencia de disturbios sensitivos e esfinctericos. Podem 
estar associados sinais de liberagao piramidal, como hiper-reflexia miotatica e sinal de 
Babinski. 

■ A sindrome de Guillain-Barre deve sempre entrar no diagnostico diferencial de paralisias 
flacidas agudas no pronto-socorro. 

■ Deve-se lembrar que os pacientes portadores de miastenia gravis tern alta sensibilidade a dro- 
gas bloqueadoras neuromusculares (geralmente drogas curarizantes e (3-bloqueadores), re- 
sultando numa prolongada dificuldade respiratoria pos-intubagao orotraqueal. E regra geral 
que, na presenga de uma inesperada fraqueza persistente apos a administragao de uma droga 
curarizante, deve-se suspeitar de miastenia gravis ou outra forma de doenga miastenica. 
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■ A sindrome de Eaton-Lambert e uma doenga miastenica caracterizada por um defeito 
pre-sinaptico da jungao neuromuscular, resultando em tetraparesia proximal, disfungao 
autonomica (principalmente boca seca), semiptose palpebral, leve oftalmoparesia e sin- 
tomas sensitivos (parestesias distais). Menos de 10% dos pacientes desenvolvem insufi¬ 
ciencia respiratoria. 

■ A difteria, na forma faringea que se desenvolve na oitava a decima segunda semanas de 
evoluqao da doenqa, cursa com polineuropatia periferica desmielinizante sensitivo-mo- 
tora, com fraqueza distal, hipoestesia em bota e luva, parestesias, hipo ou arreflexia mio- 
tatica. 

■ As manifesta^oes do botulismo ocorrem 12-36 horas apos a ingestao da toxina botulini- 
ca em alimentos contaminados, sendo as principals diplopia, ptose, disartria seguida de 
paralisia progressiva das extremidades e musculos respiratorios; boca seca, obstipagao e 
anormalidades pupilares sao comuns e nao ha disturbios sensitivos. 


TRATAMENTO 

O paciente com queixa de dispneia ou desconforto respiratorio, apresentando-se ao setor de 
emergencia deve ser prontamente avaliado, pois a insuficiencia respiratoria nao corrigida pode 
rapidamente evoluir para parada respiratoria. O objetivo principal e corrigir a hipoxemia e, em 
algumas situates especiais, a hipercapnia (Tabela 5). 

TABELA 5 Abordagem inicial do paciente com IRpA 

■ Inicialmente, deixar o paciente com monitorizaqao cardiaca, de pressao arterial e oximetria digital. 

■ Em pacientes com rebaixamento do nfvel de consciencia (Glasgow < 9), instabilidade hemodinamica 
ou risco eminente de parada cardiorrespiratoria (respiraqao agonica, bradicardia), deve-se proceder 
imediatamente a intubaqao orotraqueal. 

■ Em pacientes com sinais claros de desconforto respiratorio, instabilidade hemodinamica e nos quais 
haja forte suspeita de pneumotorax hipertensivo (trauma toracico, punqao venosa profunda), deve-se 
prontamente realizar a pungao do segundo espago intercostal com jelco e, a seguir, com a estabilizagao, 
realizar a drenagem toracica definitiva. 

■ Caso o paciente nao esteja na situagao de emergencia acima, deve-se suplementar oxigenio com o 
objetivo de manter a saturagao acima de 90%. Para isso, podemos utilizar cateter nasal (ate 4-5 L/min) ou 
mascara (ate 10-15 L/min). 

■ Apos a estabilizagao inicial, deve-se proceder a historia e exame fisico mais minuciosos, gasometria arterial 
(para avaliagao de oxigenaqao, ventilagao e quadra metabolico), radiografia de torax e, se necessario, 
outros exames para definir a etiologia do quadra e seu tratamento espedfico. 

■ Nos casos em que o paciente mantem desconforto mesmo com o oxigenio suplementar e encontra-se 
estavel, pode-se iniciar a ventilaqao nao invasiva com um ou dois nlveis de pressao (CPAP ou BiPAP). 


Quando houver sinais de nitido desconforto respiratorio, o paciente deve ser levado para 
a sala de emergencia e rapidamente monitorado com monitor cardiaco e oximetria de pulso. Se 
a oximetria de pulso for menor do que 90%, 0 2 suplementar deve ser imediatamente oferecido 
por um cateter ou mascara. Se for possivel, logo na entrada, uma amostra de sangue arterial deve 
ser coletada para dosagem das concentrates dos gases, antes da suplementagao de 0 2 , mas em 
nenhum caso sua coleta deve retardar a corregao de hipoxemia identificada pela oximetria de 
pulso. Pacientes com diagnostico de DPOC e suspeita de retengao cronica de C0 2 devem receber 










152 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 


oxigenio suplementar com cautela, monitoriza^ao com gasometria arterial para avaliar hipercap- 
nia, objetivando-se satura^ao de hemoglobina acima de 90% e abaixo de 95%. A suspeita de hiper- 
capnia nao deve impedir a suplementa^ao de 0 2 , pois a hipoxemia e muito mais deleteria para o 
organismo do que a hipercapnia. 


Imediatamente (em poucos minutos), o paciente deve ser avaliado com: 

■ Monitorizaqao cardiaca e oximetria de pulso. 

■ Intubaqao e ventila^ao mecanica por risco iminente de parada respiratoria, se for ne- 
cessario. 

■ Suplementaqao de 0 2 por mascara ou cateter, para obter saturaqao de hemoglobina pela 
oximetria entre 90% e 95%. 

■ Exame fisico dirigido, ausculta cardiaca e respiratoria, estado de conscience. 

■ Gasometria arterial. 

■ Breve historia obtida do paciente ou de acompanhantes. 

Em seguida, nos proximos quinze minutos: 

■ Iniciar tratamento quando uma provavel etiologia for estabelecida pela historia e pelo 
exame fisico. 

■ Reavaliar a necessidade de intuba^ao e ventila^ao mecanica por risco iminente de parada 
respiratoria. 

■ Avaliar indicates e contraindicates para ventila^ao nao invasiva. 

■ Avaliar ventila^ao pelo resultado da gasometria. 

■ Obter radiografia de torax. 

■ Avaliar necessidade de outros testes diagnosticos se uma etiologia ainda nao for identifi- 
cada. 

■ Ajustar a suplementa^ao de 0 2 por mascara ou cateter, para obter saturaqao de hemoglo¬ 
bina pela oximetria entre 90% e 95%. 

O tratamento adequado da IRpA deve ser especifico para cada caso e a quantidade de inter- 
venqoes e possibilidades e muito grande para ser discutida de maneira generica, de modo que 
serao feitos comentarios sobre os principios gerais. 

Em razao da alta prevalencia de hipoxemia como manifestaqao clinica de IRpA, a oxigenio- 
terapia e muito importante no manejo dessa condi^ao clinica. 

Oferecer oxigenio em abundancia faz aumentar o gradiente para difusao da luz alveolar 
(PA0 2 ) para os capilares (Pa0 2 ), com consequente tendencia de correqao da hipoxemia; no entan- 
to, essa e uma maneira imediata, porem inespecifica, de resolver a situaqao, e a busca da causa e a 
consequente instituiqao de tratamento adequado nunca devem ser esquecidas. 

Existem diversas maneiras de oferecer oxigenio dependendo do fluxo requerido, assim como 
da capacidade de se controlar a Fi0 2 . Seguem, em ordem crescente de gravidade e suporte tera- 
peutico, essas intervenqoes. 


Cateter nasal 

Sistema de baixos fluxos (0,5 a 4-5 L/min) com FiO z nao determinavel (em principio 3% 
para cada L/min, ou seja, com 2 L/min, Fi0 2 = 21% + (2 X 3%) = 27%) e util em casos em que a 
hipoxemia e leve ou naqueles em que o processo fisiopatologico exige baixos fluxos de oxigenio 
(DPOC, por exemplo). 
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Mascara facial 

Nos casos em que sao necessarios altos fluxos de oxigenio, este e o dispositivo mais adequa- 
do, podendo ser acoplado a acessorios espedficos como valvulas de Venturi, que sao estruturas 
capazes de aumentar o fluxo ofertado, assim como determinar a Fi0 2 oferecida. Ja o acoplamen- 
to de um reservatorio de oxigenio as mascaras permite oferecer altos fluxos com Fi0 2 a 100%. 


Ventilagao nao invasiva 

E a estrategia de suporte ventilatorio que permite oferecer altos fluxos de oxigenio com Fi0 2 
variaveis e ajustaveis, assim como pressao positiva as vias aereas atraves de dispositivos espedficos 
(mascara facial, nasal , full-face e helmet). 

Traz beneficio em diversas situaqoes bem estabelecidas (Tabela 6) e pode prevenir intubaqoes 
orotraqueais. As grandes consideraqoes a serem feitas sao a eventual nao adaptaqao da protese a 
face do paciente ou a intolerancia a fixa^ao desta. Nao se deve usar VNI em pacientes com imi- 
nencia de parada respiratoria, rebaixamento do nivel de consciencia, grande volume de secreqao 
traqueal, instabilidade hemodinamica ou necessidade de grandes pressurizaqoes. 

TABELA 6 Indicates de VNI 

■ DPOC descompensado. 

■ Edema agudo de pulmao. 

■ IRpA em imunodeprimido. 


Essas sao as indicates ja bem definidas; no entanto, existem outras situates em que a VNI 
pode ser util, como nas crises de asma ou IRpA em cuidados paliativos, por exemplo. 

E importante ressaltar que nao se deve retardar uma intuba^ao orotraqueal indicada em 
detrimento da VNI, assim como a falencia da VNI deve ser percebida rapidamente e nao se deve 
insistir nessa estrategia se ela estiver se mostrando ineficaz. 

Os mesmos objetivos da ventilapao mecanica invasiva podem ser alcanqados, em pacientes 
selecionados, com o uso da ventilaqao mecanica nao invasiva com pressao positiva (VNI), sem o 
desconforto e os riscos inerentes a intubaqao endotraqueal e a utilizaqao da ventilaqao mecanica 
convencional. Apesar de altamente efetiva na manutenqao da ventilaqao alveolar, a VM invasi¬ 
va acompanha-se de bem estabelecidos riscos de complicates. O conhecimento de que certos 
pacientes se beneficiam de ventilaqao mecanica com pressao positiva aplicada atraves de uma mas¬ 
cara tern modificado substancialmente a forma de tratamento inicial de muitas sindromes de insu¬ 
ficiencia respiratoria. 

Com o uso adequado da VNI em situaqoes de insuficiencia respiratoria aguda, e possivel 
alcanqar os seguintes objetivos terapeuticos: 

■ Alivio dos sintomas. 

■ Redu^ao do trabalho respiratorio. 

■ Melhora ou estabiliza^ao das trocas gasosas. 

■ Maior conforto para o paciente. 

■ Adequada sincronia paciente-ventilador mecanico. 

■ Minimiza<;ao dos riscos do suporte ventilatorio convencional. 

■ Elimina^ao da necessidade de intuba^ao endotraqueal. 
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Em consequencia desses objetivos iniciais, pode-se obter redugao do tempo de permanencia 
na UTI e no hospital (e de suas complicagoes associadas, como infecgoes nosocomiais) e redugao 
nas taxas de mortalidade desses pacientes. 

O principal determinante do sucesso da VNI na insufkiencia respiratoria aguda e a escolha 
criteriosa dos pacientes que sao elegiveis para o emprego dessa tecnica de suporte ventilatorio. 

Adotamos os criterios de selegao definidos pela American Respiratory Care Foundation Con¬ 
sensus Conference: noninvasive positive pressure ventilation: 

■ Sintomas e sinais de desconforto respiratorio agudo. 

■ Dispneia moderada ou grave, acima do padrao usual em pacientes com insufkiencia respi¬ 
ratoria cronica e frequencia respiratoria acima de 24 rpm (maior que 30 a 35 rpm, nos casos 
de insufkiencia respiratoria aguda hipoxemica), uso de musculos acessorios da ventilagao, 
respiragao paradoxal (assincronia toracoabdominal). 

■ Anormalidades das trocas gasosas. 

■ PaC0 2 > 45 mmHg, pH < 7,35 ou 

■ Pa0 2 /FI0 2 < 200 (nos casos de insufkiencia respiratoria aguda hipoxemica). 

O uso da VNI esta bastante consagrado em tres situates clinicas: DPOC descompensada, 
principalmente quando ha hipercapnia; edema agudo de pulmao; e em pacientes imunossuprimi- 
dos com infiltrado pulmonar. 

Seu uso em outras situates, como asma descompensada e insufkiencia respiratoria hipoxemi¬ 
ca, em especial em pneumonias e sindrome do desconforto respiratorio agudo, tem resultados confli- 
tantes na literatura e, portanto, nao deve ser indicado como rotina, mas sim avaliado caso a caso. Ha 
pelo menos duas metanalises recentes apontando para claros beneficios da VNI em pacientes selecio- 
nados, sendo o beneficio em redugao de mortalidade conclusivo apenas para pacientes com DPOC 
(Tabela 7). Uma metanalise mais recente separou os efeitos de mortalidade, redugao de intubagao e 
tempo de internagao em tres grupos: total de pacientes (a maioria DPOC), pacientes de estudos que 
incluiram apenas DPOC, e pacientes de estudos que incluiram DPOC e nao DPOC. Como podemos 
ver na Tabela 8 o efeito benefko e resultante do grande numero de pacientes com DPOC estudados, 
e nao ha redugao de mortalidade para o grupo misto. 


TABELA 7 Metanalise de VNI para DPOC 


Necessidade de IOT 

Redugao de 58% 

Mortalidade 

Redugao de 59% 

Complicagoes 

Diminuem 

Dias no hospital 

Diminuem 

Melhora da troca gasosa 

Mais rapida 

Falencia de tratamento 

Diminu 


TABELA 8 Metanalise de VNI 


Total 

DPOC 

Causas mistas j 

Redugao de IOT 

19% 

18% 

20% 

Redugao de mortalidade 

8% 

13% 

0% 

Redugao de dias no hospital 

-2,74 dias 

-5,66 dias 

Nao significante 
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Tem recebido especial atengao o uso de VNI no pronto-socorro (PS), uma vez que o atendi- 
mento inicial pode ser decisivo na evolugao desses pacientes, e mesmo que haja disponibilidade de 
UTI, os pacientes geralmente passam as primeiras horas de seu atendimento no PS. A aplicagao da 
VNI no ambiente do pronto-socorro permite estabilizagao muito mais rapida dos pacientes e pode 
reduzir a taxa de intubagao e mortalidade em alguns casos. 

As situates em que se deve evitar a VNI estao descritas na Tabela 9. 

Uma vez indicada a VNI, e na ausencia de contraindicagoes (Tabela 9), em especial instabili- 
dade hemodinamica e rebaixamento do estado de consciencia, deve-se optar pelo tipo de suporte 
nao invasivo e seus ajustes. 

TABELA 9 Contraindicagoes para ventilagao nao invasiva 

■ Parada respiratoria franca ou iminente. 

■ Instabilidade hemodinamica (choque, arritmias graves, sindrome isquemica aguda nao controlada). 

■ Rebaixamento do estado de consciencia. 

■ Nao aceitagao/nao colaboragao com VNI. 

■ Obstrugao fixa de vias aereas. 

■ Trauma, queimadura ou cirurgia facial. 

■ Inabilidade de protegao a via aerea (mecanismos de tosse ou deglutigao comprometidos). 

■ Excesso de secregao nas vias aereas e vomitos. 


O CPAP (continuous positive airway pressure) pode ser aplicado com um gerador de fluxo, 
aparelho especifico para CPAP ou com aparelho de ventilagao invasiva. E o modo mais indicado 
para EAP, pois o principio fisiopatologico de seu funcionamento nessa condigao e a redugao do 
retorno venoso e a otimizagao do trabalho do ventriculo esquerdo, alem de corrigir as alteragoes 
da mecanica respiratoria. 

O BIPAP (bilevel positive airway pressure) pode ser aplicado com aparelho proprio de BIPAP 
ou aparelho de ventilagao invasiva. E o modo mais indicado para DPOC descompensada, pois a 
presenga de uma pressurizagao maior durante a inspiragao reduz o trabalho respiratorio e ajuda a 
aumentar a ventilagao e reduzir a PaC0 2 . Para a insuficiencia respiratoria hipoxemica nao ha con- 
senso quanto ao modo mais indicado. 

E essencial a presenga do medico no initio da aplicagao da VNI e a escolha de interface ade- 
quada (tipo e tamanho da mascara), assim como seu ajuste a face do paciente, podem ter influencia 
decisiva no sucesso da VNI. 

Habitualmente, utilizam-se os seguintes ajustes initials: 

■ EAP: CPAP proximo de 10 cmH 2 0, que deve ser menor inicialmente para adaptagao do 
paciente a mascara e progressivamente elevado, observando-se conforto, redugao da fre¬ 
quence respiratoria e obtengao de volume corrente de 7-10 mL/kg. 

■ DPOC: pressao expiratoria (EPAP) de 4-6 cmH 2 0 e pressao inspiratoria (IPAP) que resul- 
te em volume corrente entre 7-10 mL/kg, o que e geralmente obtido com valores entre 10 
e 15 cmH 2 0. E mais confortavel para o paciente que se inicie com niveis menores (por 
exemplo, 8-10 cmH 2 0), devendo ser aumentada ou diminuida para obter conforto e fre- 
quencia respiratoria menor do que 25 rpm. 

■ Insuficiencia respiratoria hipoxemica: CPAP de 8-10 cmH 2 0 ou EPAP de 8-10 cmH 2 0 
+ IPAP, que resulte em volume corrente entre 7 e 10 mL/kg, devendo ser aumentada ou 
diminuida para obter conforto e frequencia respiratoria menor do que 25 rpm. 
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Sao necessarios monitorizagao contlnua, reajustes baseados na resposta cllnica e presenga 
de professional treinado durante a aplicagao da VNI. Apos trinta minutos deve-se colher nova 
gasometria, avaliar queda de frequencia cardlaca e respiratoria e conforto. Caso nao haja resposta 
adequada, considerar intubagao e ventilagao invasiva. A VNI nao deve retardar a intubagao em 
pacientes que nao respondem bem nas primeiras horas. Ha pelo menos um ensaio randomizado 
de uso de VNI no pronto-atendimento em que a VNI nao evitou intubagoes e sua manutengao, 
apesar de ausencia de melhora nas primeiras tres horas, tendeu a aumentar a mortalidade. Ha 
crlticas metodologicas a esse estudo, mas seu dado mais importante foi mostrar que o retardo na 
intubagao na ausencia de resposta inicial a VNI pode ser deleterio. 


Ventilacao invasiva 

Esse e o tratamento para os casos mais graves ou refratarios de IRpA e necessita de ambiente 
e condutas especlficas, ja que a instalagao da canula orotraqueal (nasotraqueal, cricotireoidosto- 
mia ou traqueostomia) e procedimento altamente especializado e sujeito a complicates serias. 
Frequentemente e necessaria a sedagao e eventualmente paralisagao do paciente para a ultimagao 
da intubagao. 

Na Tabela 10 estao citadas algumas das indicates de intubagao e ventilacao mecanica em 
IRpA. 

TABELA 1 0 Indicates de ventilagao mecanica invasiva 

Anormalidades da ventilagao 

■ Fadiga da musculatura respiratoria. 

■ Doenga neuromuscular e capacidade vital < 15 mLAg de peso. 

■ Drive ventilatorio diminuldo. 

■ Anormalidades de parede toracica. 

Anormalidades da oxigenagao 

■ Hipoxemia refrataria. 

■ Trabalho respiratorio excessivo. 

Outras 

■ Redugao da pressao intracraniana. 

■ Diminuigao do consumo de oxigenio. 

■ Insuficiencia respiratoria e instabilidade hemodinamica. 


O suporte ventilatorio invasivo e indicado quando o paciente nao for capaz de realizar tro- 
cas gasosas adequadamente, apesar da suplementagao de oxigenio. Nao ha criterios definidos para 
indicar intubagao e ventilagao mecanica (VM) validados na literatura, provavelmente pela enorme 
lista de causas de insuficiencia respiratoria e variagoes na resposta ao tratamento. Ha, entretanto, 
algumas situagoes cllnicas em que a intubagao e a ventilagao mecanica sao a maneira mais segura 
de garantir a oferta de oxigenio aos tecidos: 

■ Parada respiratoria instalada ou iminente. 

■ Redugao do estado de consciencia que ameace a protegao das vias aereas. 

■ Instabilidade hemodinamica. 
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Na maioria das vezes, e necessario avaliar a gasometria arterial, radiografia de torax, etiologia 
da insuficiencia respiratoria, resposta a suplementa^ao de oxigenio e tratamento especifico e res- 
posta a ventila^ao nao invasiva para decidir-se quanto a indica^ao de ventilapao invasiva. 

Quando se opta pela ventila^ao invasiva, deve-se proceder a intuba^ao orotraqueal, ficando a 
intuba^ao nasotraqueal e a cricotomia reservadas para situapoes especiais. 

Procedida a intuba^ao orotraqueal e checada a adequa^ao do posicionamento da canula oro¬ 
traqueal, o proximo passo e ajustar o ventilador, e para tanto e necessario avaliar a intensidade 
do suporte ventilatorio requerido. Caso o paciente esteja absolutamente inconsciente e sem tonus 
ventilatorio (por seda^ao ou rebaixamento do nivel de consciencia), deve-se escolher um modo 
assistido-controlado a volume ou pressao (conforme seu dominio sobre cada modo), inicialmente 
com FI0 2 a 100%, volume corrente entre 6 e 10 mL/kg, evitando-se elevados pico de pressao. Prin- 
cipalmente, deve-se estar atento para a manutenpao da pressao de plato abaixo de 35 cmH 2 0, pois 
essa e a que melhor reflete a pressao real que esta sendo atingida nos alveolos. A frequencia respi¬ 
ratoria deve ser colocada entre 10 e 15 irpm. A PEEP deve ser ajustada conforme a doen^a de base, 
mas pelo menos cerca de 5 cmH 2 0 devem ser garantidos (discutido com detalhes a seguir). 

E importante ressaltar que os momentos que sucedem a instalapao de ventilapao com pressao 
positiva sao importantissimos pela potencialidade de eventos possiveis como hipotensao, pneu- 
motorax, bradicardia, isquemia coronariana, parada cardiorrespiratoria etc., de modo que e uma 
fase critica no tratamento desses pacientes, nao se podendo esquecer de proceder aos ajustes e ade- 
qua^oes da ventila^ao, assim como monitorizar pressao arterial, frequencia cardiaca, oximetria de 
pulso, coletar gasometria arterial, confirmar posicionamento do tubo, obter radiografia de torax e 
examinar cuidadosamente o paciente. 

Apos estabilizapao inicial, utilizando-se resultados da radiografia de torax, gasometria e res¬ 
posta inicial, novos ajustes devem ser feitos, objetivando corre^ao da hipoxemia e/ou hipercapnia. 

O sistema respiratorio tern como principals fun^oes a hematose e consequente oxigenagao do 
sangue arterial e a elimina^ao do gas carbonico produzido nos tecidos atraves da ventilagao alveolar. 

Os principals determinantes da oxigenagao sao: 

■ Fragao inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) 

A quantidade de oxigenio disponivel na mistura de gases a ser oferecida ao individuo com 
insuficiencia respiratoria e determinada pela proporpao desse gas em rela<;ao aos demais, assim 
como pela pressao atmosferica, de modo que misturas podem conter de 21% a 100% de oxigenio e 
a escolha vai depender da necessidade de cada individuo. 

A titulai;ao da Fi0 2 pode ser feita pela oximetria de pulso de modo que deve-se ofertar o 
menor valor possivel para manter satura^ao acima de 92. Essa estimativa e possivel tendo-se em 
vista o comportamento da curva de dissocia^ao da hemoglobina, que mostra que uma Pa0 2 de 
60 mmHg (em condipoes metabolicas normals suficientes para adequada perfusao tissular) esta 
associada a saturapao arterial de oxigenio por volta de 90% - em condipoes normals de pH, tempe- 
ratura e 2,3 difosfoglicerato. Como o comportamento da curva e erratico ou dificilmente previsivel 
abaixo desse limite, nao se pode garantir acesso de oxigenio adequado aos tecidos para valores de 
oximetria de pulso abaixo de 90%. 

■ Medidas de oxigenagao 

Pressoes parciais de oxigenio da ordem da 60 mmHg sao suficientes para uma adequada oxi- 
gena^ao dos tecidos; no entanto, valores abaixo desse limite podem estar associados a quadro de 
hipoxia tecidual. 

Por esse motivo, e importante avaliar a capacidade de oxigenagao do sistema respiratorio do 
individuo com insuficiencia respiratoria e a melhor maneira de faze-lo e pela mensura^ao direta 
da Pa0 2 por meio da coleta de uma gasometria arterial. 
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E intuitivo, no entanto, que pulmoes normals sejam capazes de garantir uma oxigena^ao 
adequada com 21% de oxigenio na mistura de gases; e mais, por causa da reserva funcional, e 
posslvel que obtenhamos 80 a 100 mmHg de Pa0 2 com essa Fi0 2 . Quando se necessita de valores 
maiores de Fi0 2 para garantir a oxigena^ao tecidual, esse e um forte indlcio de falencia do sistema 
respiratorio que pode ser quantificado atraves da relaqao Pa0 2 /Fi0 2 , ou seja, qual a eficiencia do 
sistema em oxigenar o sangue arterial. 

Em situaqoes normals, considerando uma Pa0 2 de 90 mmHg e uma Fi0 2 de 21% (0,21), o 
valor dessa relaqao e da ordem de 430, ou seja, maior que 300. Essa rela^ao foi criada para graduar 
a intensidade da incapacidade de oxigenaqao, de modo que, quanto mais baixa, maior a disfun^ao. 
Essa escala serve, inclusive, como um dos criterios diagnosticos para a sindrome do desconforto 
respiratorio agudo (em ingles, ARDS) na Tabela 11. 


TABELA I I Classificajao da hipoxemia 


1 Condi^ao* 

Pa0 2 /Fi0 2 | 

SDRA leve 

<300 

SDRA moderado 

<200 

SDRA grave 

<100 

* Associada a infiltrado bilateral 

a radiografia de torax e ausencia de sinais de disfungao cardiaca esquerda. 


■ Quantidade de alveolos dispomveis para troca 

Depende da disponibilidade de unidades alveolares recrutadas e, portanto, passiveis de per- 
mitir a hematose. Guarda boa correla^ao com pressao (em especial com uma medida obtida facil- 
mente que e a pressao de plateau do sistema), de modo que quanto maior a pressao do sistema - ate 
determinado limite -, maior a chance de os alveolos estarem dispomveis para a hematose. 

Os principals determinantes da ventilagdo (conforme a equapao do volume minuto, que e o 
resultado do produto da frequencia respiratoria pelo volume corrente) sao: 

■ Frequencia respiratoria 

O aumento da frequencia respiratoria leva a tendencia do aumento do volume minuto e con- 
sequente queda na PaC0 2 , assim como a bradipneia pode associar-se a eleva<;ao da PaC0 2 . Esses 
fenomenos podem se manifestar como mecanismos de compensa^ao e podem ser primarios, por¬ 
tanto determinantes da insuficiencia respiratoria do tipo ventilatoria. 

■ Volume corrente (V T ) 

E o volume aereo que “circula” pelos pulmoes num ciclo respiratorio e compoe, juntamente 
com o volume residual e volumes de reserva ins (VRi) e expiratorios (VRe), a capacidade pul- 
monar total (CPT) (Figura 2). Para uma mesma frequencia respiratoria, quanto maior o volume 
corrente, maior a tendencia de queda da PaC0 2 , e vice-versa. 


Modos ventilatorios 

De acordo com o grau de dependencia que o individuo tern do aparelho de ventila^ao meca- 
nica, faz-se a opqao pelo modo ventilatorio que pode ser, numa escala decrescente de suporte ven- 
tilatorio: 
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Figura 2 Volumes pulmonares. 

TLC = capacidade pulmonar total; VC = capacidade vital; RV = volume residual; 1C = capacida- 
de inspiratoria; FRC = capacidade residual funcional; IRV = volume de reserva inspiratorio; V T = 
volume correlate; ERV = volume de reserva expiratorio. 


■ Controlado (Figura 3) 

A caracteristica fundamental desse modo ventilatorio e a completa dependencia do apare- 
lho pelo individuo. E o aparelho que “controla” todo o ciclo respiratorio, incluindo a frequencia 
respiratoria. E utilizado quando o drive ventilatorio do individuo esta ausente (coma profundo, 
sedapao/paralisapao etc.). 



Figura 3 Ventilagao controlada. 


■ Assistido-controlado (Figura 4) 

Modo ventilatorio em que o aparelho fornece um suporte ventilatorio predetermina- 
do que pode ser complementado conforme a necessidade do individuo. Pressupoe, portan- 
to, interapao entre o aparelho e o individuo, e essa “conversa” se faz em termos de um concei- 
to de trigger ou disparo. Esse e o estimulo que o individuo faz para que o aparelho “entenda” 
que ele quer respirar naquele momento. Normalmente, esse estimulo se faz por meio de varia¬ 
nces de pressao ou fluxo e, segundo o ajuste do operador do aparelho, pode-se determinar o va¬ 
lor limiar para disparo, conceito este de SENSIBILIDADE do aparelho (normalmente expresso 
em varia^ao de pressao necessariapara o disparo, por exemplo, -1 cmH 2 0, ou seja, o sensor de 
pressao da via aerea deve defletir um centimetro abaixo da PEEP para que o aparelho enten¬ 
da que o individuo quer respirar naquele momento). No entanto, o individuo so controla o 
momento em que quer respirar mas e o aparelho que entrega o “pacote” complete da ventila<;ao. 
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Figura 4 Ventilagao assistido-controlada. 


Com o advento dos ventiladores microprocessados foi possivel desenvolver um modo assistido- 
controlado especial com caracteristicas diferenciadas que permite maior sincronia entre o individuo 
e o aparelho, a saber: modo de ventila^ao mandatoria intermitente sincronizada (SIMV), modo com 
ciclos mandatorios/controlados em que durante o intervalo entre dois ciclos a valvula inspiratoria pode 
ser aberta por vontade do paciente (disparo) e o individuo pode respirar espontaneamente (Figura 5). 

O grande problema e que pela circuitaria de traqueias a resistencia do sistema a respiraqao 
espontanea e grande, o que o torna condi^ao desfavoravel; e por esse motivo que se associa uma 
pressao de suporte (PSV), de modo que nos ciclos nao mandatories o individuo e “assistido” por 
um gradiente de pressao com fluxo livre para facilitar o esfor^o ventilatorio e “veneer” a resis¬ 
tencia imposta pelo espa^o morto do circuito do ventilador (Figura 6). Estima-se que o valor de 
pressao de suporte suficiente para “zerar” a resistencia do circuito da maioria dos ventiladores 
disponiveis comercialmente e algo por volta de 8 cmH 2 Q. 



Figura 5 Ventilagao mandatoria intermitente sincronizada. 
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Ventila^ao mandatoria intermitente sincronizada (SIMV) 
com ventila^ao por pressao de suporte (PSV) 


Figura 6 Pressao de suporte (PSV) com ventilagao mandatoria intermitente sincronizada (SIMV). 
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■ Espontdneos 

Nesses modos, em que a independence entre o individuo e o aparelho e maior, a caracteristi- 
caeo controle por parte do individuo da frequencia respiratoria total, sendo-lhe oferecido aporte 
de oxigenio, mas, principalmente, pressuriza^ao do sistema respiratorio. Dois sao os modos venti- 
latorios classicamente conhecidos: BiPAP e CPAP. 

No modo BiPAP (dois niveis de pressao), o operador programa o aparelho para fornecer a 
pressuriza^ao da via aerea em dois niveis, um na expira^ao (PEEP ou EPAP se em ventila^ao nao 
invasiva) e um na inspirapao (pressao de suporte ou IPAP). A sensibilidade e o disparo do apare¬ 
lho podem ser controlados pelo operador, assim como a fra^ao inspirada de oxigenio (Figura 7). 

Ja no modo CPAP (continuous positive airway pressure), o individuo respira espontaneamen- 
te; no entanto, em relapao a uma linha de base que e a pressao supra-atmosferica a qual se submete 
a via aerea. Pode ser fornecido por aparelhos de ventila^ao mecanica, assim como por simples 
geradores ou reguladores de fluxo (Figura 8). 


Ajustes iniciais do ventilador mecanico 

Dada a imensa gama de possibilidades, os principios aqui comentados servem apenas como orien¬ 
tates gerais, devendo os aspectos especificos ser discutidos individualmente, mas em linhas gerais. 

Procedida a intuba^ao orotraqueal e checada a adequa^ao do posicionamento da canula oro- 
traqueal, o proximo passo e ajustar o ventilador, e para tanto e necessario avaliar a intensidade do 
suporte ventilatorio requerido. Caso o paciente esteja absolutamente inconsciente e sem tonus 
ventilatorio (por seda<;ao ou rebaixamento do nivel de consciencia), deve-se escolher um modo 
assistido-controlado a volume ou pressao (conforme seu dominio sobre cada modo), ajustar uma 
frequencia respiratoria minima (em linhas gerais para que a frequencia total fique em torno dos 
12 a 20 ciclos por minuto). Deve-se oferecer oxigenio em quantidades generosas ate que se consi- 
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Ventila^ao com pressao de suporte (PSV) 


Figura 7 Pressao de suporte. 



Figura 8 Pressao positiva contfnua nas vias aereas. 
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ga titular o valor mais adequado (menor possivel para uma satura^ao arterial adequada), ou seja, 
inicialmente ajustar a Fi0 2 para 100%. A PEEP deve ser regulada num primeiro momento em 5 
cmHjO, no minimo devendo ser reavaliada e adequada conforme a oxigena^ao (talvez precise ser 
aumentada na dependencia de cada situa^ao/condiqao ventilatoria). 

Caso se tenha escolhido um modo controlado a volume, deve-se estimar um volume corrente 
inicial de 6 a 10 mL/kg (preferir mais proximo do 6 ao 10...) e regular um fluxo conforme a “sede” 
de ar do doente, assim como atentar para a relai;ao i:e. No caso de se optar por um modo contro¬ 
lado a pressao, deve-se escolher um valor de DP que gere um volume corrente adequado (6 a 10 
mL/kg), o que, em condiqoes normals de complacencia pulmonar, deve girar em torno dos 12 a 20 
cmH 2 0. O tempo inspiratorio deve ser regulado a fim de manter uma relaqao i:e pelo menos em 
principio fisiologico, ou seja, para as frequences acima cerca de 1 a 1,2 segundo. 

A titulai;ao da Fi0 2 pode ser feita pela oximetria de pulso, de modo que se deve ofertar o 
menor valor possivel para manter satura^ao acima de 92%/94%. 

Dependendo do processo fisiopatologico envolvido na insuficiencia respiratoria, pode ser 
necessaria eleva^ao da pressao do sistema para obten^ao de adequada oxigenaqao (e consequente 
“recrutamento” alveolar em casos de atelectasia, ARDS etc., por exemplo). Essa eleva^ao de pressao 
e feita em termos de PEEP; do ponto de vista pratico, deve-se elevar seu valor e reavaliar a oximetria 
constantemente com cuidado para que a pressuriza^ao da caixa toracica nao interfira negativamente 
no sistema cardiovascular. Pressoes d e plateau de ate 35 cmH 2 0 nao estao associadas a eleva^ao da 
incidencia de barotrauma e ha dados que sugerem que pressoes mais altas podem ser seguras, ao me¬ 
nos para manobras de recrutamento alveolar, no entanto sem limites de seguranqa ja estabelecidos. 


Recrutamento alveolar 

Determinadas doen^as ou condiqoes clinicas estao associadas a uma perda da capacidade 
funcional de patencia alveolar e consequente disponibilidade de unidades alveolares para a venti- 
la^ao. A gama de condiqoes e imensa e vai desde atelectasias por disfun^ao de musculatura respi¬ 
ratoria ate transuda^ao proteica e inativa^ao da solu^ao surfactante com grande heterogeneidade 
regional na sindrome do desconforto respiratorio agudo (SDRA). 

Essa heterogeneidade manifesta-se por areas com diferentes complacencias que sao menos 
“receptivas” ao fluxo aereo que suas areas vizinhas de complacencia normal ou melhor. Portanto, 
a tendencia do fluxo aereo e de dirigir-se a essas areas de boa complacencia em detrimento das de 
ma complacencia, fato esse que pode gerar hiperdistensao dessas unidades alveolares boas com 
consequente dano provocado pela ventilaqao mecanica. 

Na tentativa de homogeneizar a distribuiqao aerea nos pulmoes, sao utilizadas as manobras 
de recrutamento alveolar, que consistem na eleva^ao da pressao do sistema na tentativa de “abrir” 
aquelas unidades alveolares e, consequentemente, tornar as complacencias regionais mais proximas. 
Existent varias maneiras de “recrutar” um pulmao doente e elas podem gerar algum desconforto para 
o doente, de modo que em boa parte das vezes a tolerancia as manobras pode ser ruim e pode haver 
necessidade de se lanqar mao de sedaqao e, eventualmente, ate paralisaqao dos pacientes. 

Como estrategias ventilatorias de recrutamento, pode-se usar; 

■ Inversao da rela^ao i:e, de modo que o pulmao fica por um periodo maior em pressao mais 
alta (pressao de pico) do que na fase expiratoria (PEEP). 

■ Recrutamento por tempo; estabelece-se uma PEEP “elevada” e deixa-se o individuo venti- 
lando por periodos longos (minutos a horas). 

■ Recrutamento por escalonamento de pressao: submete-se o individuo a PEEPs elevadas e 
crescentes por intervalos de tempo curtos (um a dois minutos). 
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Na pratica, PEEPs acima de 8-10 cmH 2 0 sao consideradas elevadas, mas em determinadas 
situates o uso de valores maiores podem ser justificados. Conforme citado antes, na SDRA, 16 
cmH 2 0 e uma boa estimativa de PEEP para ventilar alguem com hipoxemia grave, e em manobras 
de recrutamento escalonado pode-se iniciar com PEEPs de 20 cmH 2 0 e chegar a valores de ate 45 
cmH 2 0 com seguran^a; esses, porem, sao dados ainda passiveis de confirma^ao. 


Auto-PEEP 

Indivlduos que tenham dificuldade ao esvaziamento aereo durante o ciclo respiratorio (fase 
expiratoria) podem ser submetidos a um acumulo de volume aereo represado nos pulmoes (eleva^ao 
do volume residual) de maneira automatica e oculta, que pode trazer consequencias graves ao doen- 
te, desde desconforto respiratorio, dessincroniza^ao com o aparelho, ate barotrauma. Esse incremen- 
to de volume a cada ciclo respiratorio em que, durante a fase expiratoria, nao houve tempo suficiente 
para que todo o ar que entrou saisse, gera um aumento da pressao intratoracica que nao e perceptivel 
pelo sensor de pressao na entrada da protese respiratoria (a nao ser que se lance mao de manobra de 
pausa expiratoria) e e chamado de auto-PEEP, PEEP oculta, PEEP intrinseca ou PEEP indesejada. 

Condi^oes que estao frequentemente associadas ao aparecimento do auto-PEEP sao a 
taquipneia, inadequa^ao da rela^ao i:e (Ti relativamente alto no modo PCV ou fluxo muito 
lento em modo VCV) e obstru^ao ao fluxo aereo (asma, DPOC) de modo que se deve suspei- 
tar de sua presen^a nessas condi^oes e lan^ar mao de estrategias para minimizar o dano gera- 
do pela sua presen^a. Para medir o valor do auto-PEEP deve-se proceder a manobra de pausa 
expiratoria, que consiste no fechamento da valvula expiratoria no final desta e na impossibi- 
lidade de novo ciclo inspiratorio, enquanto se segura o botao, de modo que, se o paciente nao 
fizer esfor^o respiratorio (pode ser necessaria seda^ao e paralisa^ao), havera uma equaliza^ao 
de pressoes no sistema e a pressao aferida nesse momento pode ser diferente da PEEP; por- 
tanto, devida ao auto-PEEP. 

Para “tratar” o auto-PEEP pode ser necessario o ajuste do ventilador atraves do aumento do 
valor do fluxo na ventila^ao com volume-controlado ou diminui^ao do Ti nos modos de pressao 
controlada. O tratamento da obstru^ao e premente nos casos em que e essa a causa, e a compensa- 
^ao da taquipneia diminui o risco de manifesta^ao desse quadro. 

Em determinadas situates ha auto-PEEP sem que ele seja tratavel ou deleterio (DPOC grave, por 
exemplo), mas seu reconhecimento e importante ao se programar a sensibilidade de disparo do apa¬ 
relho, ja que a presen^a do auto-PEEP interfere na sincronia do aparelho, pois ao se estabelecer o valor 
limiar de sensibilidade de disparo do aparelho o ventilador usa o valor da PEEP como linha de base e 
no caso da existencia de auto-PEEP este vai levar o individuo a fazer um esfor^o maior que o progra- 
mado. Por exemplo, um individuo com 8 cmH 2 0 de auto-PEEP e PEEP de 5 cmH 2 0 - programada no 
aparelho - devera atingir uma pressao de 4 cmH 2 0 para disparar o aparelho se a sensibilidade for de 1 
cmH 2 0; portanto, devera fazer uma pressao negativa de 4 cmH 2 0 e nao 1. Nesse caso, deve-se ajustar a 
PEEP para 85% do valor do auto-PEEP e, com isso, melhorar a intera^ao entre o aparelho e o paciente. 

VENTILAgAO EM SITUATES ESPECIFICAS 

Asma 

Pacientes que chegam com crise aguda de asma no servi^o de emergencia, apresentando 
altera^ao do nivel de consciencia, bradicardia ou iminencia de parada cardiorrespiratoria de- 
vem ser submetidos a intuba^ao orotraqueal. Da mesma forma, durante a evoluqao no pronto- 
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-socorro, pode ser necessaria a intuba^ao, e esta devera ser baseada em parametros clinicos 
e, especialmente, antes que o paciente se encontre em situa^ao critica com risco de parada 
cardiorrespiratoria. 

Caso seja decidido pela intuba^ao, esse procedimento deve ser realizado de maneira rapida, 
pois a condi^ao clinica do paciente pode se deteriorar rapidamente. A ventila^ao mecanica e uma 
interven^ao salvadora de vidas e nao deve ser adiada quando indicada. 

Nao se pode esquecer de que o paciente com asma tern excelente prognostico e a intuba^ao e 
temporaria. Ja uma parada cardiorrespiratoria e muito mais grave e nao podemos deixar que aconte^a. 

Para a IOT, varios agentes podem ser utilizados e a medica^ao de escolha e a quetamina 
(precedida de fentanil), pelo seu efeito broncodilatador. Alternativas sao etomidato, propofol ou 
midazolam. Muitas vezes, desde que nao existam contraindicates, recomenda-se associar um 
bloqueador neuromuscular, preferencialmente a succinilcolina (intuba^ao de rapida sequencia: 
fentanil, seguido de quetamina, seguido de succinilcolina). 

Apos a intuba^ao, o paciente pode ficar muito desconfortavel e dificultar a ventilagao. Nesses 
casos, alem de sedaqao adequada, pode ser necessario o bloqueio neuromuscular, na maioria das 
vezes com algumas doses em bolus. 

Quanto aos parametros do respirador, recomenda-se usar o modo ventila<;ao controlada, 
com baixo volume corrente, baixa frequencia respiratoria (6 a 12/minuto), curto tempo inspirato- 
rio e PEEP proximo ao do auto-PEEP (80%). Mesmo que ocorra acidose respiratoria, geralmente 
isso nao e problema. 

Quanto a ventila^ao nao invasiva, ainda ha necessidade de estudos prospectivos para validar 
seu uso. 

DPOC 

A ventila^ao nao invasiva constitui a modalidade terapeutica de maior impacto no trata- 
mento da DPOC grave no pronto-socorro nos ultimos anos, e deve ser indicada precocemente em 
pacientes graves. As principals indicates sao: 

■ Insuficiencia respiratoria (dispneia que nao melhora ou piora, mesmo com o tratamen- 
to habitual). 

■ Uso de musculatura acessoria e movimento abdominal paradoxal. 

■ Acidose e hipercapnia (pH < 7,30 e PaC0 2 > 45 mmHg); 

Da mesma maneira que na crise aguda de asma, a intubaqao orotraqueal deve ser feita nos 
casos graves, na maioria das vezes baseada em parametros clinicos. Considere intubar nas seguin- 
tes situates: 

■ Parada respiratoria ou complicates cardiovasculares (instabilidade hemodinamica). 

■ Confusao e sonolencia. 

■ Falencia da ventila^ao nao invasiva. 

■ Hipoxemia amea^adora a vida: Pa0 2 < 40 mmHg. 

Caso decidido pela intuba^ao, esse procedimento deve ser realizado de maneira rapida, pois 
a condi^ao clinica do paciente pode se deteriorar rapidamente. 

Apos a intuba^ao, o paciente pode ficar muito desconfortavel e dificultar a ventilagao. Nesses 
casos, alem de seda^ao adequada, pode ser necessario o bloqueio neuromuscular (em geral, algu¬ 
mas doses em bolus endovenoso). 
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Quanto aos parametros do respirador, recomenda-se usar o modo ventila^ao controlada, 
com baixo volume corrente, baixa frequencia respiratoria (6 a 10/minuto), curto tempo inspirato- 
rio e PEEP proximo ao do auto-PEEP (80%). 


Insuficiencia cardiaca descompensada 

Nos casos mais graves de IC descompensada, sobretudo no edema agudo de pulmao hiper- 
tensivo, o paciente chega na emergencia com muita dispneia, ansioso, sudoreico, com ma perfusao 
periferica e cianose. 

Ele deve ser imediatamente levado a sala de emergencia, com MOV (monitor, oxigenio, aces- 
so venoso e coleta de exames) e exame fisico dirigido. Alem do tratamento habitual (furosemida, 
morfina e nitrato), esses pacientes se beneficiam da ventilaqao nao invasiva, especialmente quando 
indicada precocemente. 


Sfndrome do desconforto respiratorio agudo (SDRA) 

Em linhas gerais, esses pacientes, pela potencial complexidade e frequente concomitancia 
de outras condi^oes clinicas instaveis, necessitam de diversos recursos avan^ados que vao desde 
seda^ao, eventualmente paralisa^ao, ate suporte ventilatorio (invasivo ou nao) e suporte hemo- 
dinamico. 

Existe a tendencia atual de que as estrategias de ventila^ao mecanica em SDRA sejam pau- 
tadas num paradigma de open lung approach , ou seja, a homogeneiza^ao do sistema respiratorio 
atraves da “abertura” e manuten^ao da patencia alveolar, evitando-se a abertura e o fechamento 
ciclico e a consequente lesao pulmonar induzida pela ventila^ao mecanica. 

O volume corrente deve ser baixo (6 mL/kg de peso ideal) e as pressoes de plato do sistema 
respiratorio devem estar abaixo de 30-35 cmH 2 0, ainda que para isso seja necessario “tolerar” 
niveis mais elevados de pC0 2 , conceito este conhecido como hipercapnia permissiva. 

Elevadas PEEPs podem ser necessarias na tentativa de homogeneiza^ao e minimiza^ao do 
efeito da abertura e fechamento ciclico dos alveolos, deleterios para o sistema respiratorio. 

E importante lembrar que a normalidade da oxigena^ao nao sera restaurada se o paciente 
estiver hipotenso. Drogas vasoativas podem ser necessarias e seu uso deve ser pautado nas neces- 
sidades hemodinamicas e na otimizaqao baseada nas variaveis metabolicas (Sv0 2 , lactato, excesso 
de bases etc.). 


Hemorragia alveolar 

A hemorragia alveolar caracteriza-se por lesao de pequenos vasos da circula^ao pulmonar 
(arteriola, capilar e venula), que geralmente acomete difusamente o pulmao. 

Na HAD, o capilar se rompe, extravasando o sangue para o intersticio e/ou espa^o alveolar. 

No manejo agudo no pronto-socorro, sao essenciais o suporte respiratorio e hemodinamico. 
A hipoxemia deve ser imediatamente corrigida com oferta de oxigenio (por mascara, CPAP ou 
BiPAP). Nos casos refratarios, deve-se realizar intuba^ao orotraqueal, ajustando a ventila^ao meca¬ 
nica com volume corrente baixo (5-6 mL/kg) e PEEP alto (de forma similar a SDRA). E importante 
ressaltar que algumas vezes o sangramento alveolar so cessa com a institui^ao de altas PEEPs. 
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CONCLUSOES 

■ Insuficiencia respiratoria aguda (IRpA) e a incapacidade do sistema respiratorio de atender 
as demandas metabolicas de oxigenio do organismo, de instala<;ao aguda. 

■ A reversao da insuficiencia respiratoria depende do reconhecimento e correqao da sua 
causa de base. 

■ O objetivo inicial e corrigir rapidamente alteraqoes agudas das trocas gasosas. Uma vez obtida 
estabilizaqao clinica, a obtenqao de historia e exame fisico mais completo e de exames diag¬ 
nostics complementares deve buscar a identificaqao da causa da insuficiencia respiratoria. 

■ Gasometria arterial e radiografia de torax sao indispensaveis e em muitos casos suficientes 
para apontar o diagnostic correto, mas em outros casos exames mais complexos podem 
ser necessarios. 

■ O tratamento espedfico varia bastante conforme a etiologia. 

■ Ventilaqao invasiva e o tratamento para os casos mais graves ou refratarios de IRpA. 

■ O suporte ventilatorio invasivo e indicado quando o paciente nao for capaz de realizar 
trocas gasosas adequadamente, apesar de suplementaqao de oxigenio. 

■ Intubaqao e ventilaqao mecanica sao indicados em caso de: 
a Parada respiratoria instalada ou iminente. 

a Reduqao do estado de consciencia que ameace a prote^ao das vias aereas. 
a Instabilidade hemodinamica. 

■ Apos estabilizaqao inicial, utilizando-se resultados da radiografia de torax, gasometria e respos- 
ta inicial, novos ajustes devem ser feitos, objetivando corre^ao da hipoxemia e/ou hipercapnia. 

■ O principal determinante do sucesso da VNi na insuficiencia respiratoria aguda e a escolha 
criteriosa dos pacientes que sao elegiveis para o emprego dessa tecnica de suporte ventilatorio. 

■ O uso da VNi esta bastante consagrado em tres situaqoes clinicas: DPOC descompensado, 
principalmente quando ha hipercapnia; edema agudo de pulmao; e em pacientes imunos- 
suprimidos com infiltrado pulmonar. 
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ALGORITMO 1 - PACIENTES COM DISPNEIA E/OU TAQUIPNEIA 


Monitorizagao e oximetria de pulso 


I 


l 


Risco iminente de 
parada cardiorrespiratoria 


Paciente nao instavel 

i 



j 


Buscar a causa 
da IRpA 


4 


Avaliar: 


■ Doenga passivel de 
ventilagao nao invasiva? 


Indica-la 


- Necessidade de intubagao? 


Proceder 


Consultar o Algoritmo do Capitulo 2. 
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ULtrassonografia de Torax 
na Emergencia 

CARLA ANDRADE PETRINI 
LUCAS OLIVEIRA MARINO 


INTRODUCED 

O ar sabidamente e um mau condutor de ondas sonoras por dispersa-las em infinitas dire- 
^oes. Dessa forma, historicamente, a ultrassonografia toracica se restringia a identifica^ao de der- 
rames pleurais e guia para toracocenteses. Isso mudou nos ultimos anos. Passou-se a interpretar 
este atributo de mau condutor como aliado para o estudo das afec^oes pleuropulmonares, uma vez 
que a interface ar-tecido gera uma serie de artefatos ultrassonograficos que, em conjunto, podem 
revelar conclusoes importantes. 


TRANSDUTOR 

O transdutor curvilinear, 3,5 a 5 MHz, e o mais utilizado na ultrassonografia toracica. Even- 
tualmente, o transdutor linear, 7,5 a 10 MHz, pode ser necessario para a melhor definiqao de es- 
truturas superficiais, como a propria pleura. Transdutores cardiacos tambem sao eficazes quando 
se tern a intenqao de evitar as sombras acusticas das costelas, uma vez que podem ser alocados nos 
espaqos intercostais (Figura 1). 


ANATOM IA ULTRASSONOGRAFICA 

A linha pleural deve ser a primeira estrutura a ser identificada na ultrassonografia pulmo- 
nar. Trata-se da interface entre as pleuras parietal e visceral, que, no pulmao normal, localiza-se 
aproximadamente 0,5 cm abaixo da superficie superior das costelas. A visualizaqao dinamica desta 
estrutura da-se o nome de sinal do deslizamento (lungsliding), efeito criado pela movimenta^ao do 
pulmao relativa a parede toracica. Apresenta-se como uma fina linha hiperecogenica, com aspecto 
de onda, superiormente, e granular, inferiormente, de aproximadamente 2 mm de espessura, que 
se movimenta acompanhando as incursoes respiratorias. O sinal do morcego (bat-wing sign ) e 
determinado pelo conjunto da linha pleural disposta entre duas costelas. 
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Figura I Transdutor curvilinear. 


A interapao das ondas sonoras com o ar produz artefatos de reverberapao conhecidos como 
linhas A. Sao semicirculos hiperecogenicos imoveis (sem deslizamento), que apresentam o mesmo 
sentido da linha pleural e se repetem em intervalos iguais (distancia entre o transdutor e a linha 
pleural). Este artefato e melhor visualizado com o transdutor curvilinear. Indicam um pulmao 
adequadamente aerado. Sua ausencia prediz alguma alterapao na fisiologia pulmonar, de modo 
que o parenquima conduz as ondas sonoras de uma maneira diferente da esperada, por exemplo, 
em situaqoes como contusao, infecpao ou congestao. 

A ultrassonografia de torax no modo M gera o chamado sinal da praia. A parede toracica, na 
parte superior da imagem, por ser menos movel, se apresenta com diversas linhas horizontais (se- 
melhantes as ondas do mar), enquanto o ar presente no parenquima pulmonar, este extremamente 
expansivel, origina artefatos que formam uma imagem granulada (areia da praia) (Figuras 2 a 4). 



Figura 2 Linha pleural (seta) e linhas A. 
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Figura 3 Sinai do morcego (linha pontilhada). 



Figura 4 Pulmao normal no modo M (sinal da praia). 


UN HAS B 

No contexto de preenchimento intersticial por fluidos, seja por hipervolemia ou por processos 
inflamatorios, a onda sonora deixa de ser completamente dissipada e passa a ser adequadamente 
conduzida pelo tecido. Esta altera^ao cria artefatos conhecidos como linhas B, feixes hiperecogenicos 
que partem da pleura, se estendem verticalmente ao longo de toda a tela, movem-se com as incursoes 
respiratorias no caso de haver deslizamento pulmonar e apagam as linhas A. Indicam espessamento 
do septo interlobular. Vale ressaltar que aproximadamente um terpo dos individuos normals pos- 
suem ate duas linhas B no mesmo espapo intercostal, separadas por pelo menos 7 mm (Figura 5). 
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Figura 5 Linhas B patologicas (cauda de cometa). 


SINDROMES INTERSTICIO-ALVEOLARES 

Condipoes clinicas como sindrome do desconforto respiratorio agudo, edema pulmonar e 
pneumonia intersticial determinam preenchimento dos espapos intersticiais por fluidos. O espes- 
samento do septo interlobular resultante aparecera a ultrassonografia na forma de linhas B. 

Um protocolo descrito por Volpicelli et al. divide o torax em oito zonas, quatro para cada 
hemitorax. O screening ultrassonografico considerado positivo para sindrome intersticio-alveolar 
identifka pelo menos tres linhas B em um espapo intercostal em mais de uma zona pulmonar. 
Torna-se intuitivo perceber que este achado, quando bilateral, e mais compativel com edema, e, se 
unilateral, com pneumonia ou contusao (Figura 6). 



Figura 6 Zonas de Volpicelli. LPE - linha paraesternal; LAA- linha axilar anterior; LAP - linha axilar posterior. 
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Diversos estudos tem demonstrado uma correlagao positiva entre a quantidade de linhas B 
e a gravidade do edema. Vale lembrar que este achado ultrassonografico e mais precoce do que as 
altera^oes clinicas decorrentes do quadro. 


DERRAME PLEURAL E TORACOCENTESE 

A ultrassonografia foi inicialmente utilizada como metodo de resgate para falencia de toraco- 
centeses. Weigardt et al. realizaram o procedimento guiado em 26 pacientes com pelo menos uma 
tentativa previa ineficaz sem o auxilio da ultrassonografia, atingindo 88% de sucesso. 

Atualmente, este metodo vem sendo amplamente utilizado devido as suas grandes vantagens, 
como a capacidade de detectar pequenas quantidades de liquido (sensibilidade de 20 mL, compa- 
rada aos 150 a 200 mL da radiografia em posteroanterior e 50 mL no perfil), diferenciar fluido de 
espessamento pleural, avalia^ao do conteudo e complicates da efusao (loculagoes e septa^oes, 
por exemplo) e diminuir o risco de complicates da punqao, como pneumotorax, hemotorax, 
hematomas e lacerates de orgaos. 

Uma metanalise que incluiu 24 estudos, com um total de 6.605 toracocenteses, identificou 
uma incidencia media de pneumotorax de 6%, com necessidade de drenagem toracica fechada em 
aproximadamente um ter^o. Estratificando quanto ao uso de ultrassonografia, a taxa com a tecnica 
guiada foi de 4%, comparada a 9,3% sem o guia (p 0,001, OR 0,3, IC 95% 0,2 a 0,7). 

O derrame pleural (DP) aparece tipicamente como um espa^o anecoide ou hipoecoide, 
dependendo de sua etiologia (transudatos sao invariavelmente anecoides), entre a pleura vis¬ 
ceral e parietal. Os sinais que confirmam a presen^a de DP ao ultrassom sao a mudan^a no 
formato deste esparto anecoide/hipoecoide durante a respira^ao, a presen^a de pulmao com- 
primido ou atelectasiado e movimento de turbilhao do liquido no seu interior. O primeiro 
sinal descrito e a principal manifestato ultrassonografica do DP e corresponde a varia^ao 
respiratoria das distancias entre as duas pleuras. Ou seja, durante a inspira^ao, em consequen- 
cia do aumento do volume pulmonar, o liquido e recha^ado e ha aproxima^ao das pleuras. Na 
expira^ao, ocorre o inverso. 

Apos o diagnostico do DP, procede-se a marca^ao do local para pun^ao. O paciente devera 
ser posicionado na mesma posi^ao em que o procedimento sera realizado. Faz-se um rastrea- 
mento de todo o hemitorax com o transdutor, desde a linha axilar anterior ate o espa^o paraver¬ 
tebral e das portes superior ate inferior do torax. Recomenda-se marcar o maior bolsao liquido 
que persiste durante todo o ciclo respiratorio, com a distancia entre as duas pleuras de pelo 
menos 10 mm, limite de seguran^a orientado pela British Thoracic Society. Quanto a pacientes 
em ventilaqao mecanica, o risco de complicates relacionadas a toracocentese e classicamente 
considerado maior. Lichtenstein et al. sugerem, nestes doentes, 15 mm de efusao em pelo menos 
tres espa^os intercostais como um limiar seguro. Incursoes do pulmao ou diafragma para dentro 
da janela acustica durante o ciclo respiratorio sao contraindicates absolutas para a toracocen¬ 
tese neste sitio. 

Localizado o ponto ideal, deve-se observar o angulo do transdutor em relapao a pele, que sera 
o mesmo angulo de introduqao da agulha, e a profundidade necessaria para se atingir o bolsao. 
Entao, marca-se na pele o local exato para o procedimento (Figura 7). 


PNEUMOTORAX 

Tipicamente, na vigencia de pneumotorax, o ar se acumula nas regioes apical, anterior e me¬ 
dial dos pulmoes, areas de dificil avalia^ao pela radiografia de torax, metodo tradicional na prope- 



ULtrassonografia de torax na emergencia 175 



Figura 7 Derrame pleural. 


deutica complementar desta afecpao. Fato e que esta dificuldade limita a sensibilidade deste exame 
no diagnostico. Sabidamente, o padrao-ouro e a tomografia computadoriza do torax, porem a 
necessidade do transporte do paciente e os custos do exame sao conhecidos limitadores do seu uso. 

Uma revisao publicada em 2013 por Raja et al. comparou a acuracia do raio X de torax com a 
ultrassonografia no diagnostico de pneumotorax. A ultrassonografia apresentou sensibilidade bem 
superior a radiografia (90,9% vs. 50,2%). 

Uma vez que se buscam alterapoes superficial, o transdutor linear, de alta frequencia, e o 
mais indicado. Este deve ser posicionado, com o paciente em posipao supina ou sentado, no se- 
gundo ou terceiro espapo intercostal, na linha hemiclavicular, e entre o terceiro e quinto espapos na 
linha axilar anterior, ambos com o marcador voltado para a cabepa do paciente. O aparelho deve 
estar configurado no preset de partes moles. O acumulo de ar entre a pleura parietal e a visceral 
compromete a justaposipao entre elas, o que, em condi^oes fisiologicas, determinaria o desliza- 
mento pulmonar. A visualiza<;ao da linha pleural, neste caso formada apenas pela pleura parietal, 
sem o deslizamento e o achado determinante para o diagnostico. A presen^a do lungsliding, contu- 
do, possui valor preditivo negativo de 100%, ou seja, exclui pneumotorax na area avaliada. Outro 
achado com capacidade de exclusao e a presen^a de ao menos uma linha B. 

Lichtenstein et al. avaliaram 47 casos de pneumotorax oculto, ou seja, nao diagnosticados a 
radiografia, comparados a 310 controles, e identificaram uma sensibilidade de 95% e especificida- 
de de 94% para a associa<;ao da presen^a de linhas A com a ausencia de lungsliding. 

Quando o pneumotorax e incomplete, pode-se identificar exatamente onde se inicia o des- 
colamento da pleura, ou seja, uma area de transi^ao entre o pneumotorax e o pulmao normal. 
Trata-se do ponto pulmonar, onde se observa o deslizamento pulmonar (regiao nao afetada) se- 
guido do seu desaparecimento (regiao afetada) na mesma imagem. Este achado e patognomonico 
de pneumotorax. A sensibilidade deste achado em pneumotorax oculto e de 79%, porem varias 
areas do hemitorax devem ser rastreadas, encontrando-o principalmente nas regioes laterals. 

O equivalente a ausencia de deslizamento no modo M foi batizado de sinal da estratosfera ou 
sinal do codigo de barras, pois se perdem, apos a linha pleural, as imagens irregulares e em movi- 
mento do parenquima pulmonar normal (a areia da praia). Toma-se cuidado especial para posi- 
cionar a linha do modo M ao longo da extensao parede toracica-pleura-pulmao, evitando a costela. 
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E interessante lembrar que a avalia^ao do pneumotorax ao USG encontra-se prejudicada em 
casos de enfisema subcutaneo, extensos derrames pleurais ou hemotorax, bolhas pulmonares e 
grandes areas pulmonares atelectasiadas. 


CONSOLIDAgAO 

Lichtenstein et al. conduziram um estudo observacional prospectivo com o intuito de avaliar a 
viabilidade da ultrassonografia para detecqao de consolidates pulmonares. De 65 casos comprova- 
dos por tomografia, a ultrassonografia foi positiva em 59 (sensibilidade de 90%). De 52 controles (sem 
consolidate alveolar a tomografia), a ultrassonografia foi negativa em 51 (especificidade de 98%). 

Recomenda-se a utilizagao do transdutor de 3 a 5 MHz, curvilinear, em cada uma das oito zonas 
de Volpicelli. O transdutor linear e eficaz no caso de consolidates perifericas, alem de identificar 
com acuracia o espessamento pleural consequente ao processo inflamatorio subjacente. 

O processo patologico conhecido como hepatizaqao e reprodutivel a ultrassonografia, de 
modo que o pulmao, cujos alveolos passam a ser ocupados por liquido, ganha a aparencia ultras- 
sonografica do figado. Outro achado relevante se da com a presenqa dos broncogramas aereos, que 
se apresentam como estruturas hiperecogenicas no interior da consolidate) (Figura 8). 



Figura 8 Consolidate com broncogramas aereos. 


CONCLUSOES 

■ A linha pleural com o sinal do deslizamento entre e logo abaixo de duas costelas consecu- 
tivas deve ser a primeira estrutura a ser visualizada (sinal do morcego). 

■ As linhas A sao artefatos de reverbera^ao oriundos da linha pleural. Aparecem como se- 
micirculos hiperecogenicos paralelos que se repetem em intervalos iguais. Indicam um 
pulmao adequadamente aerado. 

■ As linhas B sao feixes hiperecogenicos que partem da linha pleural e se estendem ao longo 
de toda a tela. O aparecimento de tres ou mais linhas no mesmo espa^o intercostal e indi¬ 
cative de acometimento intersticio-alveolar. 
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■ A ultrassonografia e mais sensivel que a radiografia de torax para o diagnostico de derra- 
me pleural. 

■ A toracocentese guiada por ultrassonografia e mais segura e apresenta maior taxa de su- 
cesso que o mesmo procedimento as cegas. 

■ A presen^a de lungsliding ou de ao menos uma linha B exclui pneumotorax na area avalia- 
da. O ponto pulmonar e um sinal patognomonico desta afecpao. Ao modo M, visualiza-se 
a perda do sinal da praia (sinal da estratosfera). 

■ As consolidates aparecem na ultrassonografia num aspecto que lembra o parenquima 
hepatico (hepatizaqao). Os broncogramas aereos sao vistos como estruturas hiperecogeni- 
cas no interior da consolidaqao. 
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INTRODUCED 

Nas ultimas decadas, a ultrassonografia desenvolveu-se como exame prioritario para a avalia- 
<;ao cardiaca de pacientes sintomaticos. O desenvolvimento tecnologico dos aparelhos e dos trans- 
dutores, assim como o crescente interesse por tal metodo diagnostico tern facilitado a integra^ao 
de um estudo ecocardiografico a pratica medica, especialmente na medicina de emergencia. No 
Departamento de Emergencia, o ecocardiograma tornou-se uma ferramenta fundamental para 
agilizar a avalia^ao diagnostica a beira do leito e para a tomada de decisoes, permitindo ao medico 
iniciar um tratamento mais precoce. 

A principal indica^ao para realiza^ao de um ecocardiograma na sala de emergencia reside 
em casos de choque circulatorio, visando avaliar o estado hemodinamico (pre-carga, pos-carga e 
funqao cardiaca) e auxiliar o diagnostico diferencial das causas (tamponamento cardiaco, insufici- 
encia cardiaca, sindromes coronarianas agudas, dissec^ao de aorta, tromboembolismo pulmonar 
e hipovolemia). 


TECNICA 

Utiliza-se aparelho de ultrassonografia com software especifico para cardiologia e transdutor 
setorial de baixa frequencia (entre 2 e 5 MHz) (Figura 1). 

As imagens bidimensionais obtidas pelo exame transtoracico sao denominadas janelas eco- 
cardiograficas ou acusticas. 

No ecocardiograma, identifkam-se quatro janelas acusticas principals: 

■ janela paraesternal esquerda - eixo longo; 

■ janela paraesternal esquerda - eixo curto; 

■ janela apical de quatro camaras; 

■ janela subcostal ou subxifoidea. 
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Figura I Transdutor setorial. 


Para medicos nao ecocardiografistas, recomenda-se iniciar a avaliaqao pela janela subcos¬ 
tal, pois esta possibilita uma rapida pesquisa para derrame pericardico. Vale lembrar que esta e a 
mesma visao utilizada no FAST (focused assessment with sonography for trauma) para avaliaqao de 
derrame pericardico traumatico. 


Janela subcostal 

Com o paciente em decubito dorsal horizontal, o transdutor e colocado na regiao subxifoidea 
em um angulo de 15° da pele apontado para o ombro esquerdo do paciente e seu marcador (probe 
ou apontador do transdutor) voltado para direita. Nesta visao, observam-se as camaras esquerdas 
para o lado do marcador e o figado e as camaras direitas para o lado oposto. Rastreiam-se, aqui, o 
pericardio, o tamanho das cavidades ventriculares e a funqao global de ambos os ventriculos. Tam- 
bem nesta janela, com o transdutor perpendicular, a parede abdominal e o marcador apontado 
para furcula esternal, visualiza-se a veia cava inferior (VCI) e, assim, estimam-se a pressao venosa 
central (PVC) e a volemia (Figura 2). 



Figura 2 Janela subcostal. VD - ventriculo direito; VE - ventriculo esquerdo; AE - atrio esquerdo; AD - 
atrio direito; FIG - figado. 
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Janela paraesternal esquerda - eixo longo 

Idealmente com o paciente em decubito lateral esquerdo, coloca-se o transdutor no terceiro 
ou quarto espapo intercostal imediatamente a esquerda do esterno com o marcador apontado para 
o ombro direito do paciente. Nessa visao, observam-se o ventriculo direito, septo interventricular, 
raiz de aorta, parede posterior do ventriculo esquerdo, atrio esquerdo e valvas mitral e aortica. Essa 
tambem e uma otima janela para avaliaqao de derrame pericardico (Figura 3). 



Figura 3 janela paraesternal esquerda - eixo longo. AE - atrio esquerdo; VE - ventriculo esquerdo; VD 
- ventriculo direito; Ao - aorta. 


Janela paraesternal esquerda - eixo curto 

Com o transdutor na mesma posipao da janela paraesternal esquerda - eixo longo -, faz- 
-se uma rotapao de 90° em sentido horario para uma visao transversal do corapao. Varios cortes 
ultrassonografkos sao obtidos com suaves inclinapoes do transdutor com objetivo de rastrear toda 
a circunferencia do VE em todos os seus niveis (basal, medio e apical), permitindo, assim, uma 
avaliapao da funpao global e segmentar ventricular (Figura 4). 



Figura 4 Janela paraesternal esquerda - eixo curto. VE - ventriculo esquerdo; VD - ventriculo direito. 
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Janela apical de quatro camaras 

O transdutor deve ser colocado sobre o ictus cordis , normalmente no quinto espaqo inter¬ 
costal na linha hemiclavicular esquerda com o marcador apontado para esquerda. Pode-se, entao, 
avaliar as dimensoes das camaras cardiacas, as espessuras das paredes miocardicas, a funqao ven¬ 
tricular esquerda e direita e a movimentaqao septal. Considera-se um aumento anormal do VD 
quando a relaqao dos diametros VD/VE for maior ou igual a 1 (Figura 5). 

A seguir, estarao em destaque os principals achados e particularidades ecocardiograficas que 
auxiliarao o medico emergencista na conduqao dos seus casos. 



Figura 5 Janela apical de quatro camaras. VD - ventriculo direito; VE - ventriculo esquerdo; AE - atrio 
esquerdo; AD - atrio direito. 


AVALIAgAO DA FUNgAO CARDIACA 

Varios estudos tem demonstrado que a analise qualitativa da fraqao de ejeqao do ventriculo 
esquerdo (FEVE) e tao boa ou melhor que a FEVE calculada. 

Essa analise deve ser realizada no maior numero possivel de janelas acusticas atraves da es- 
timativa visual do tamanho do VE e da sua movimentaqao. Em coraqoes normals, espera-se uma 
contraqao simetrica e espessamento de todas as regioes em todas as paredes ate o centra da cavi- 
dade ventricular. 

A avaliaqao quantitativa e feita por meio do ecocardiograma bidimensional e do modo M 
(permitem medir alteraqoes no tamanho e volume ventriculares e calculos de FE) ou atraves do 
Doppler (pela estimativa do volume sistolico e do debito cardiaco). 

Apesar de ambas as avaliaqoes requererem experiencia, a analise qualitativa da funqao seria 
um instrumento mais facilmente reprodutivel para os medicos nao ecocardiografistas, apos um 
periodo curto de treinamento (Figuras 6 e 7). 


DERRAME PERICARDICO E TAMPONAMENTO CARDIACO 

Derrame pericardico (DP) e definido como presenqa de liquido no espaqo pericardico. No 
ecocardiograma, o DP e visto como uma coleqao fluida anecoica (preta) entre o pericardio visceral 
e o parietal. Em individuos normals, pode ser encontrada pequena quantidade de liquido no espa- 
qo pericardico sem signifkado patologico, em torno de ate 25 mL. 
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Figura 6 Ventriculo esquerdo com disfunqao sistolica grave apresentando dilataqao importante no corte 
paraesternal esquerdo - eixo longo. 



Figura 7 Ventriculo esquerdo com disfunqao sistolica grave apresentando dilataqao importante no corte 
apical de quatro camaras. 


O DP e quantitativamente classificado em: minimo, discreto, moderado ou importante. 

DP minimo corresponde a uma fina lamina liquida, normalmente localizada em regioes pos¬ 
terior e inferior do coraqao (efeito gravitacional) e observada somente durante a sistole ventricular 
(Figura 8). 



Figura 8 A. Derrame pericardico minimo no corte paraesternal esquerdo - eixo longo (durante a sistole 
ventricular). B. Ausencia de derrame pericardico durante a diastole ventricular. 
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DP discreto tambem se apresenta mais comumente na regiao posteroinferior, porem e observa- 
do durante todo O ciclo cardiaco e a espessura de sua lamina nao ultrapassa 10 mm (Figuras 9 e 10). 



Figura 9 Derrame pericardico discreto no corte paraesternal esquerdo - eixo iongo. 



Figure 10 Derrame pericardico discreto no corte apical de quatro camaras. 

DP moderado se estende ate o apice do coraqao e pode ate mesmo circunscreve-lo, tendo 
uma espessura de 10 a 20mm durante a diastole (Figura 11). 



Figura I I Derrame pericardico moderado no corte paraesternal esquerdo - eixo Iongo. 
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Por ultimo, DP importante possui uma espessura maior que 20 mm na diastole (Figuras 12 e 13). 



Figura 12 Derrame pericardico importante com septagoes no corte paraesternal esquerdo - eixo longo. 



Figura 13 Derrame pericardico importante com septagoes no corte subcostal. 


O tamponamento cardiaco e uma entidade clinica caracterizada por bulhas cardiacas aba- 
fadas, hipotensao/pulso paradoxal e estase jugular e e representada ecocardiograficamente pela 
presenga de derrame pericardico que gera restrigao diastolica dos fluxos transvalvares mitral e 
tricuspide, prejudicando o enchimento ventricular e consequentemente o debito cardiaco. Vale 
ressaltar que a restrigao diastolica decorre da compressao cardiaca pelo derrame depende mais da 
velocidade do acumulo do liquido do que sua quantidade. Quanto maior a velocidade de deposito, 
menor a capacidade de adaptagao do coragao a nova condigao hemodinamica. 

Os principals achados ecocardiograficos de restrigao/tamponamento sao: 

■ Presenga de derrame pericardico circunferencial em coragao hiperdinamico. 

■ Sinais de colabamento diastolico de camaras cardiacas (as camaras direitas trabalham em 
regime de menor pressao e, portanto, sao mais facilmente compressiveis que as esquerdas). 

■ Variaqao respiratoria exagerada dos fluxos mitral e tricuspideo: reduqao do fluxo mitral 
maior que 25% na inspiraqao e/ou do fluxo tricuspideo maior que 50%. 

■ Dilatagao da veia cava inferior (VCI) e/ou redugao menor que 50% da variagao inspirato- 
ria do seu diametro. 

■ Desvio septal para o interior do VE na inspiragao e para o ventriculo direito na expiragao. 
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■ Swing heart: movimento em balanpo do corapao dentro do derrame pericardico. 

Deve-se lembrar de que os sinais acima sao descritos para pacientes em ventilapao esponta- 
nea e sao mais dificilmente avaliados em pacientes submetidos a ventilapao mecanica. 

Apos o diagnostico confirmado de tamponamento cardiaco, o ecocardiograma tambem se 
mostra como uma ferramenta util para guiar a pericardiocentese, facilitando o procedimento e 
diminuindo o risco de complicates. 


AVALIAgAO DA VOLEMIA 

A VCI e o vaso responsavel por 75% do retorno venoso do AD e, portanto, reflete o estado 
volemico do individuo. Em condiqoes fisiologicas (ventilapao espontanea), a VCI possui um dia- 
metro de ate 2,5 cm e colabamento inspiratorio maior que 50%. Como ela apresenta discreta dila- 
tapao antes da sua desembocadura no AD, seu diametro devera ser medido anteriormente a esta 
dilataqao, proximo a entrada da veia supra-hepatica. 

O principal sinal de hipervolemia ao ecocardiograma e a presenqa da VCI dilatada com co- 
lapso inspiratorio diminuido ou ausente. Pacientes hipovolemicos se apresentam com VCI de di- 
mensoes reduzidas, indice de colabamento aumentado, VE hipercinetico com FEVE maior que 
70% e colapso sistolico da cavidade ventricular (Tabela 1). 


TABELA I Avaliagao da volemia 


1 Tamanho VCI 

indice de colabamento 

Pressao de atrio direito 

< 1,5 cm 

100% 

0 a 5 mmHg 

Entre 1,5 e 2,5 cm 

> 50% 

5 a 10 mmHg 

Entre 1,5 e 2,5 cm 

< 50% 

10 a 15 mmHg 

> 2,5 cm 

< 50% 

15 a 20 mmHg 

> 2,5 cm 

Sem alteragoes 

> 20 mmHg 


Como ja abordado anteriormente, essas variaveis podem estar prejudicadas nos pacientes 
em ventila^ao mecanica ou com hipertensao pulmonar e cor pulmonale , que podem apresentar 
previamente PVC elevada e VCI dilatada (Figuras 14 a 17). 



Figura 14 Veia cava inferior com diametro normal no corte subcostal. VCI - veia cava inferior; FIG - flgado; 
VSH - veia supra-hepatica; AD - atrio direito. 
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Figura IS Veia cava inferior com fndice de colabamento normal no modo M. 
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Figura 16 Veia cava inferior dilatada no corte subcostal. 



SINDROME DO DESCONFORTO RESPIRATORIO AGUDO E 
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR 


Ambas as entidades clfnicas se apresentam com regime de hipertensao pulmonar (HP) e 
aumento da pos-carga do VD, cavidade que nao se adapta bem a sobrecarga pressorica, evoluindo, 
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assim, com dilata^ao, movimenta^ao paradoxal do septo interventricular, insuficiencia tricuspi- 
de secundaria e hipocinesia (Figura 18). Todos esses sinais podem ser vistos ao ecocardiograma 
transtoracico. Alem disso, podem ser observados aumento da pressao sistolica da arteria pulmonar 
(PSAP) el ou presen^a de sinais indiretos de HP, como dilata^ao de tronco e/ou das arterias pulmo- 
nares principals, e, eventualmente a presen^a de trombo. 



A PSAP pode ser estimada por meio da avalia^ao da velocidade do refluxo tricuspide acres- 
cida ao valor da PVC. A velocidade do refluxo tricuspide e calculada pela integral da velocidade 
tempo (VTI) com o uso do Doppler, e a PVC e estimada pelo tamanho da VCI e sua variabilidade 
inspiratoria (ja abordado anteriormente). 


OUTRAS INDICATES 

Parada cardiorrespiratoria 

Nos Estados Unidos, o ecocardiograma vem sendo utilizado neste contexto com o objetivo de 
melhorar o desfecho da ressuscitaqao cardiopulmonar por meio da: (1) identifica<;ao da presenqa 
de contratilidade cardiaca organizada, diferenciando e atividade eletrica sem pulso (AESP) da 
pseudo-AESP; (2) determinaqao da causa da parada cardiaca; (3) orienta^ao dos procedimentos 
de ressuscitaqao a beira do leito. 

Estudos demonstram que a identificaqao das causas pelo exame com interrupqao minima 
(ou nenhuma) das manobras de ressuscitaqao cardiopulmonar melhora os desfechos por diminuir 
o tempo para o initio do tratamento especifico e, consequentemente, para o restabelecimento da 
circula^ao espontanea. Esta e uma situa^ao em que, pela rapidez que o exame deve ser feito (em 
segundos), este devera ser realizado pelo medico com maior experiencia no metodo. 


Bradiarritmias 

Em pacientes com bradiarritmias que necessitem de marca-passo transvenoso, a ecocardiogra- 
fia pode ser utilizada para a confirmaqao do posicionamento correto do eletrodo deste dispositivo. 
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CONCLUSOES 

■ As principals janelas ecocardiografkas sao: paraesternal esquerda - eixo longo, paraester- 
nal esquerda - eixo curto, apical de quatro camaras e subcostal ou subxifoidea. 

■ Para avalia^ao qualitativa da fun^ao ventricular, observa-se se ha contra^ao simetrica e 
espessamento de todas as regioes em todas as paredes ate o centra da cavidade ventricular. 

■ Derrame pericardico e definido como presen^a de liquido no espa^o pericardico e pode 
ser classifkado quantitativamente em minimo, discrete, moderado e importante. 

■ O tamponamento cardiaco e um quadra clinico secundario a compressao do cora<;ao pelo 
derrame e consequentemente a restri^ao aos fluxos intracardiacos. 

■ A avalia^ao da veia cava inferior fornece apurada estimativa da volemia. 

■ Hipervolemia: presen^a da VCI dilatada com colapso inspiratorio diminuido. 

■ Hipovolemia: VCI de dimensoes reduzidas com indice de colabamento aumentado e VE 
hipercinetico com colapso sistolico da cavidade ventricular. 

■ O achado de ventriculo direito dilatado el ou hipocinetico e de sinais de hipertensao pul- 
monar podem direcionar o diagnostico para quadros pulmonares. 

■ Novas perspectivas: avalia^ao ecocardiografka em parada cardiorrespiratoria. 
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no Departamento de Emergencia 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

Choque e uma slndrome caracterizada pela incapacidade do sistema circulatorio de fornecer 
oxigenio aos tecidos, o que pode levar a disfun^ao multissistemica e morte. E fundamental o seu 
reconhecimento precoce para que haja a corre^ao das disfun^oes, assim como e fundamental tra- 
tar a causa de base. 

Tipicamente, o diagnostico de choque e baseado em tres variaveis: 

a. Ma perfusao periferica, na maioria das vezes manifestada como hipotensao + taquicardia. 
O valor de PA sistolica pede estar na varia^ao “normal”, especialmente, em pacientes com 
historia de hipertensao. 

b. Achados cllnicos de hipoperfusao periferica, os quais incluem: extremidades frias, muitas 
vezes com cianose; oliguria (diurese < 0,5 mL/kg/hora) e manifesta<;ao de baixo debito no 
SNC (sonolencia, confusao e desorienta^ao). 

c. Hiperlactatemia, indicando metabolismo celular de oxigenio alterado. 

Apesar da sobreposi^ao de mecanismos, os estados de choque sao classificados em: hipovo- 
lemico, distributive, cardiogenico e obstrutivo (Tabela 1). 

Aspectos importantes do choque septico sao descritos no capitulo seguinte do livro. Deta- 
lhes do choque em situates especifkas, como nas doen^as cardiacas, tamponamento pericardico, 
embolia pulmonar, anafilaxia, intoxicates agudas ou doen^as endocrinas (adrenal e tireoide), sao 
descritos nos capitulos especificos do livro. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

Pequenas altera<;6es na pressao arterial media (PAM) ou no metabolismo de oxigenio ativam 
barorreceptores e quimiorreceptores localizados no arco aortico, atrio direito, corpo carotideo, 
vasculatura esplancnica, aparelho justaglomerular e no sistema nervoso central, culminando com 
uma serie de respostas compensatorias que incluem: ativa^ao do sistema renina-angiotensina-al- 
dosterona; libera^ao de catecolaminas nas terminates simpaticas e medula adrenal; redu^ao do 
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TABELA I Classificagao dos estados de choque e principals etiologias 
Hipovolemico 

■ Hemorragico: 

Q Relacionado ao trauma 

Q Nao relacionado ao trauma: hemotorax, hemoperitonio, hematoma retroperitoneal, hemorragia 
digestiva, perdas externas 

■ Nao hemorragico: gastrintestinal (diarreia, vomitos), renal (excesso de diuretico, nefropatia perdedora de 
sal, estado hiperosmolar hiperglicemico), perda paraterceiro espago (p. ex., pancreatite aguda, obstrugao 
intestinal), queimaduras, hipertermia 

Distributivo 

■ Septico 

Q Hiperdinamico 
Q Hipodinamico 

■ Slndrome do choque toxico 

■ Anafilatico 

■ Neurogenico: trauma raquimedular, compressao de medula espinal e anestesia espinal/epidural 

■ Endocrinologico: adrenal (hipocortisolismo), crise tireotoxica 

■ Intoxicagoes agudas: cianeto, monoxido de carbono, nitroprussiato, bretilio 
Cardiogenico 

■ Com edema pulmonar 

Q Isquemia miocardica: sindromes coronarianas agudas, ruptura de cordoalha, ruptura de musculo papilar 
(grave insuficiencia mitral) ou ruptura de parede ventricular ou de septo interventricular 
a Taquiarritmias 
a Pos-parada cardlaca 
a Lesoes valvares 
J Miocardite aguda 
a Cardiomiopatias 
a Disfungao miocardica na sepse 
a Intoxicagao aguda (p. ex., |3-bloqueador, verapamil) 

■ Sem edema pulmonar 

J Infarto agudo do miocardio de ventrlculo direito 
a 1C grave descompensada perfil D (“frio” e “seco”) 
a Bradiarritmias 
Obstrutivo 

■ Embolia pulmonar 

■ Pneumotorax hipertensivo 

■ Tamponamento pericardico 

■ Pericardite constrictiva 

■ Dissecgao aguda de aorta 

■ Hipertensao pulmonar aguda 

■ Obstrugao de cava ou tumores intratoracicos 

■ Ventilagao com altos valores da PEEP 
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tonus vagal; aumento do ACTH e cortisol; libera^ao de vasopressina pela neuro-hipofise; aumento 
da endotelina, do glucagon e redu^ao da secre^ao pancreatica de insulina (Figura 1). As conse- 
quencias sao variadas e incluem: 


■ Aumento da contratilidade do miocardio e da frequencia cardiaca. 

■ Vasoconstriqao arterial e venosa. 

■ Redistribuiqao da volemia, priorizando o SNC e o miocardio. 

■ Aumento da reabsorqao de sodio e agua pelos rins. 

■ Aumento da extra^ao de oxigenio. 

■ Aumento da oferta de substratos (gliconeogenese, glicogenolise, lipolise e aumento do 
catabolismo proteico). 



1 


Resposta 

pro-coagulante 

■ TC3a, TCBa 

■ TTrombina 

■ TTromboxano 

■ tD-dimeros 

■ TPAI-1 

■ IProteina C, S, 
antitrombina, 
trombomodulina 

e inibidor do fator 
tecidual 


T 


Monocitos/macrofagos 

e linfocitos 

■ Citocinas (TNF-a, 
IL-I, IL-6, IL-IO, 
IL-12 etc.) 

■ Fator ativador de 
plaquetas 

■ Fator ativador de 
neutrofilos 

■ Protefna-1 
quimiotatica para 
monocito 


Neutrofilos 

■ TAderencia e 
marginal iza^ao 

■ Produgao de radicais 
livres 

■ Degranulagao 
(elastase, proteases 
e fosfolipase A2) 


T 


Lesao endotelial 

■ T Expressao de 
moleculas de adesao 
(ICAM, VCAM) 

■ T Expressao da oxido 
nrtrico sintetase 
induzida com 
produgao de NO 

■ T Fator induzido por 
hipoxia (HIF-la) 

■ T Fator de crescimento 
endotelial vascular 
(VEGF) 


T 


± 


Estase microvascular, trombose e lesao endotelial 



Figura I Mecanismos compensatorios e ativagao imunologica-inflamatoria. 
*Sistema renina-angiotensina-aldosterona. 
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Essa resposta orquestrada tem como objetivo restaurar a perfusao periferica e corrigir o 
desequilibrio no consumo de oxigenio. Entretanto, dependendo da etiologia e da gravidade do 
choque, das condipoes do paciente (p. ex., idade avanpada, comorbidades) ou mesmo do retardo 
no tratamento, esses mecanismos acabam gerando respostas patologicas ou nao compensatorias. 
O metabolismo aerobio e substituido pelo metabolismo anaerobio, que e muito menos eficiente, 
resultando em deplepao de ATP, produpao de lactato e acidificapao intracelular. A persistencia 
desse desequilibrio entre a oferta e o consumo de oxigenio e/ou substratos culmina com o desen- 
cadeamento de respostas inflamatorias, lesao microvascular e celular, resultando frequentemente 
na disfunpao de orgaos (p. ex., lesao renal e/ou pulmonar aguda). 

De grande importance, quaisquer que sejam as causas ou mecanismos do choque, a hipo- 
perfusao tecidual e capaz de ativar a resposta inflamatoria, ocasionando estase microvascular, 
trombose, ativapao de macrofagos, neutrofilos, linfocitos e plaquetas. Isso leva a um circulo vi- 
cioso no qual a resposta inflamatoria piora a hipoperfusao, ativando ainda mais essas respostas 
patologicas. 

Por ultimo, segue-se uma fase irreversivel, na qual a lesao celular e tao extensa que mesmo com 
tratamento existe disfunqao de multiplos orgaos, sendo o obito quase inevitavel (Figura 2). 


Mecanismos compensatorio 

nflama^ao, lesao celular e microvascular 

Tratamento precoce + causa 


tratada = minima sequela ou 
complicagao 



_ 




alta de oxigenio persiste: 


resposta inflamatoria e 
imunologica com disfungao 
de orgaos (p. ex., lesao 
renal aguda e/ou SDRA*) 


Multiplas disfungoes organicas 
Alta mortalidade 



Figura 2 Fases fisiopatologicas do choque. 
* Slndrome do desconforto respiratorio agudo. 


Algumas particularidades de acordo com o mecanismo ou tipo de choque sao descritas no 
Algoritmo 1. 


Choque hipovolemico 

Caracteriza-se por um inadequado debito cardiaco em razao da perda de volume, sendo di- 
vidido em dois grandes grupos: 

■ Hemorragico: 

Q Relacionado ao trauma; alem da hipovolemia ocasionada pela perda de sangue, muitas 
vezes existe grande destruipao tecidual e uma marcante atividade inflamatoria siste- 
mica. Alem da propria hipovolemia, e importante lembrar que pode haver contusao 
miocardica ou achados compativeis com choque obstrutivo (p. ex., tamponamento pe- 
ricardico ou pneumotorax). 
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Q Nao relacionado ao trauma: hemotorax, hemoperitonio, hematoma retroperitoneal, 
hemorragia digestiva, perdas externas etc. 

■ Nao hemorragico: perda de volume pelo trato gastrintestinal (diarreia, vomitos), rins 
(excesso de diuretico, nefropatia perdedora de sal, estado hiperosmolar hiperglicemico), 
perda para terceiro espaqo (p. ex., pancreatite aguda, obstruqao intestinal), queimaduras, 
hipertermia etc. 

Em relaqao a gravidade da perda volemica, o choque hipovolemico e dividido em quatro 
classes (Tabela 2). 


TABELA 2 Classificaqao do choque hipovolemico 



Classe 1 

Classe II 

Classe III 

Classe IV 

Perda volemica em % 

< 15% 

5-30% 

30-40% 

> 40% 

Perda volemica em ml_* 

< 750 

750-1.500 

1.500-2.000 

> 2.000 

Frequencia cardiaca 

< 100/min 

> 100/min 

> 120/min 

> 140/min 

Pressao arterial 

Sem alteraqoes 

Sem alteragoes 

Hipotensao 

Hipotensao 

Reenchimento capilar 

Sem alteraqoes 

Prolongado 

Prolongado 

Prolongado 

Frequencia respiratoria 

< 20/min 

20-30/min 

30-40/min 

> 35/min 

Debito urinario (mLAi) 

> 30 

20-30 

5-20 

Desprezivel 

Nivel de consciencia 

Pouco ansioso 

Ansioso 

Ansioso-confuso 

Confuso-letargico 

Reposiqao volemica 

Cristaloides 

Cristaloides 

Cristaloides+CH** 

Cristaloides+CH** 


*Estimativa para paciente com 70 kg; **concentrado de hemacias. 


Do ponto de vista fisiopatologico, com a progressao da depressao volemica, ocorre diminui- 
qao das pressoes de enchimento de camaras cardiacas, inicialmente compensada por taquicardia. 
Segue-se um aumento na atividade simpatica, hiperventilaqao, intensa vasoconstriqao venosa, ati- 
vaqao do sistema renina-angiotensina-aldosterona, resposta neuroendocrina e liberaqao dos varios 
mediadores de estresse. Os tecidos aumentam a extraqao de oxigenio, ocorre queda da saturaqao 
venosa mista de 0 2 (Sv0 2 ) e aumenta a diferenqa entre o conteudo de 0 2 arterial e o venoso (C A _ V ). 
Com a manutenqao da hipoperfusao, o metabolismo anaerobio cresce ainda mais, os estoques de 
ATP sao depletados, o que ocasiona aumento da produqao de ions hidrogenio e de lactato. Intensa 
resposta inflamatoria/imunologica, ativaqao plaquetaria, coagulopatia, estase microvascular, lesao 
endotelial e mitocondrial indicam disfunqao organica e risco iminente de morte. 

No choque hemorragico, sobretudo quando relacionado ao trauma, varios mecanismos adi- 
cionais podem influenciar as manifestaqoes fisiopatologicas, como: 

■ Lesao tecidual pelo proprio trauma, fraturas osseas, rabdomiolise e liberaqao de varias 
substancias toxicas na circulaqao, justificando uma resposta inflamatoria sistemica, o que 
acrescenta um componente distributive ao choque hemorragico. 

■ Trauma toracico com lesao pulmonar piorando a oferta de oxigenio. 

■ Contusao miocardica: pode somar um componente cardiogenico no mecanismo do choque. 

■ Obstruqao ao fluxo sanguineo, como no pneumotorax ou tamponamento pericardico. 
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Choque obstrutivo 

E definido como choque que ocorre em consequencia de uma obstruqao mecanica ao fluxo 
sanguineo, o que gera reduqao do debito cardiaco e da perfusao sistemica. Turgencia jugular sem 
edema pulmonar e um achado sugestivo de choque obstrutivo. 

Essa forma de choque pode ocorrer nas seguintes situates: 

■ Tamponamento pericardico: trauma, uremia, cancer, doenqas autoimunes, tuberculose. 

■ Obstruqao do debito de VD: embolia pulmonar, hipertensao pulmonar aguda. 

■ Aumento da pressao intratoracica: pneumotorax hipertensivo, ventilaqao mecanica com 
altos valores de PEEP. 

■ Obstruqao extrinseca ou de estruturas adjacentes ao coraqao: sindrome da veia cava supe¬ 
rior, tumores mediastinais. 


Choque cardiogenico 

O choque cardiogenico e caracterizado por hipoperfusao sistemica e hipotensao que se deve 
a grave disfun^ao miocardica, geralmente associado a edema pulmonar. Um circulo vicioso aca- 
ba sendo formado, no qual a hipoxemia e hipotensao reduzem ainda mais a pressao de perfusao 
coronariana, levando a isquemia e lesao miocardica progressiva (Figura 3). E importante lembrar 
que eventualmente o paciente em choque cardiogenico pode nao apresentar congestao pulmonar 
(p. ex., infarto de ventriculo direito). 



Figura 3 Fisiopatologia do choque cardiogenico. 
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As principals causas de choque cardiogenico sao: sindromes coronarianas agudas, descom- 
pensa^ao ou evolu^ao de insuficiencia cardiaca previa, cardiomiopatias, arritmias, miocardite ou 
grave doen^a valvular. 


Choque distributive 

A causa mais importante e frequente e o choque septico, embora o choque distributivo tam- 
bem possa ser causado por anafilaxia, intoxicaqoes agudas, crise addisoniana e afec^oes neuroge- 
nicas (choque neurogenico). 

O mecanismo central na sepse e uma marcada ativaqao imunologica e inflamatoria levando 
a ativaqao de plaquetas, neutrofilos, monocitos, aumento dos fatores pro-coagulantes e redui;ao 
da fibrinolise (maiores detalhes sao descritos no Capitulo 6). Algumas vias amplificam as outras 
e vice-versa: inflamaqao ativa a coagula^ao e coagula^ao ativa a inflamaqao. A hipoxia tecidual 
amplifica tanto a inflama^ao como as vias pro-coagulantes e ambas pioram ainda mais a perfusao 
periferica. Isso tudo culmina com disseminada lesao endotelial, o que leva a aumento da permea- 
bilidade vascular e aumento da sintese de oxido nitrico. 

Do ponto de vista hemodinamico, a fase inicial da sepse e caracterizada pela resistencia vas¬ 
cular sistemica baixa, debito cardiaco normal ou aumentado e pressoes de enchimento normais ou 
um pouco diminuidas. Mesmo quando o debito cardiaco esta aumentado, sempre ocorre algum 
grau de depressao miocardica, como demonstrado pela presen^a de fra^oes de eje^ao relativamen- 
te diminuidas. Em fases avan^adas, essa depressao miocardica e ainda maior, podendo cursar com 
baixo debito cardiaco. Na microcircula^ao, existem areas com fluxo sanguineo excessivo em areas 
de demanda metabolica normal e fluxo sanguineo diminuido em areas de demanda metabolica au- 
mentada, fenomeno descrito como shunt. A consequencia final sera o desvio para o metabolismo 
anaerobio, acidemia e hiperlactatemia. 

O choque neurogenico pode acontecer apos lesao da medula espinal acima do nivel toracico 
superior, grave traumatismo craniencefalico ou como consequencia de uma inadvertida migra^ao 
caudal dos farmacos usados na anestesia subdural ou epidural. Fundamentalmente, existe uma 
disfun^ao autonomica caracterizada por diminui^ao do tonus vascular, vasodilata^ao arterial e 
venosa, hipotensao e bradicardia. Devido a perda do tonus simpatico, a pele e quente e seca. 


ACHADOS CUNICOS 

Sinais e sintomas podem estar presentes independentemente do mecanismo do choque (Ta- 
bela 3). O choque septico e a forma mais frequente de apresentaqao, correspondendo a mais da 
metade dos casos. Os choques cardiogenico e hipovolemico correspondem a cerca de 10 a 20% dos 
casos, cada um. Ja o choque obstrutivo e o menos frequente (< 5% dos casos). 

Muitas vezes, o tipo e a causa do choque podem estar claros quando se avalia os dados cli- 
nicos (historia e exame fisico). Por exemplo, choque apos um politrauma e mais provavel de ser 
hipovolemico (perda de sangue). 

Por outro lado, os choques cardiogenico e distributivo podem ocorrer isoladamente, cada um 
deles, ou de forma associada, por exemplo, num paciente com insuficiencia cardiaca de base e que 
adquire uma infec^ao. 

Adicionalmente, com a dissemina^ao do uso do ultrassom (US) na sala de emergencia como 
ferramenta complementar ao exame fisico (realizado pelo emergencista), a abordagem do paciente 
em choque tern mudado rapidamente. Assim, com o US o emergencista pode avaliar rapidamente 
a veia cava inferior (distendida? colapsada? colaba com a respira^ao?), a fun^ao global de ventri- 
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culo esquerdo (hiperdinamico? baixa contratilidade global?), derrame pericardico com tampona- 
mento, pneumotorax, indicios de embolia pulmonar grave (VD dilatado e hipodinamico), sangra- 
mento na cavidade abdominal, gravidez ectopica rota ou mesmo a etiologia do foco infeccioso (p. 
ex., pneumonia, abscesso em orgaos, colangite etc.). 


TABELA 3 Achados de acordo com o tipo de choque e utilidade do ultrassom 


Categoria 

Pressao de 

PA 

Volume 

Temperatura 

Pressao 

Ultrassom 


Pulso' 

diastolica 

sistolico de 

extremidades 

venosa 






VE 


central 



Hipovolemico 

Reduzida 

Preservada 

Reduzido 

Fria 

Baixa 

■ 

Cava inferior 
colabada (baixa 
pre-carga) 







■ 

Etiologia de 
sangramento 

Cardiogenico 

Reduzida 

Preservada 

Reduzido 

Fria 

Elevada 

■ 

VE com baixa 

contratilidade 







■ 

Cava inferior 

distendida e 

com minimo 

ou nenhum 
colapso com a 








inspiragao 

Obstrutivo 

Reduzida 

Preservada 

Reduzido 

Fria 

Elevada 

■ 

Etiologia 

do choque 

(pneumotorax, 

tamponamento 

pericardico, 

embolia 

pulmonar etc.) 

Distributivo 

Aumentada 

Reduzida 

Aumentado 

Quente 

Normal 

■ 

VE 


ou baixa hiperdinamico 

■ Cava inferior 
colabada (baixa 
pre-carga) 

■ Etiologia do 
choque (p. ex. 
pneumonia, 
colangite etc.) 

I - Pressao sistolica - pressao diastolica. 


Em situaqoes de baixo debito cardiaco, qualquer que seja a causa, o organismo priorizara a 
perfusao de orgaos nobres, como o cerebro e o proprio coraqao. A avaliaqao das extremidades trara 
informaqoes valiosas para esse diagnostico. O tempo de reenchimento capilar aumentado (> 4,5 
segundos) e relacionado a vasoconstriqao periferica, mecanismo comum nas fases iniciais de si- 
tuaqoes de baixo debito. Reenchimento capilar lentificado associado a diminuifdo de temperatura de 
membros e um achado bastante sugestivo de situagoes de baixo debito cardiaco. 









Hipotensao e choque no departamento de emergencia 197 


Por isso, no exame cardiovascular devem constar, obrigatoriamente: avaliagao de frequencia 
cardiaca e pressao arterial (sinais vitais), avaliagao de estase jugular, ausculta cardiaca nos quatro 
focos principals, avaliagao do tempo de reenchimento capilar e avaliagao da temperatura de ex- 
tremidades. A palpagao dos quatro pulsos perifericos pode trazer informagoes, como assimetria, 
compativel com a dissecgao aguda de aorta. 

Hipotensao e forma mais frequente de apresentagao de pacientes em choque no departamen¬ 
to de emergencia. Tambem e um preditor independente de morte hospitalar, especialmente quan- 
do < 80 mmHg ou de forma sustentada (> 60 minutos). 

Por outro lado, a hipotensao nao e obrigatoria no diagnostico de choque; em razao disso, 
deve ser dada atengao especial aos sinais de hipoperfusao tecidual, como: taquicardia, taquipneia, 
extremidades frias e sudoreicas, tempo de reenchimento capilar aumentado e oliguria em paciente 
previamente sem insuficiencia renal. 

A pressao arterial (PA) pode ser medida de forma nao invasiva ou de forma invasiva pela 
colocagao de um cateter arterial, sendo esta ultima forma a preferida nos pacientes em choque em 
uso de drogas vasopressoras. 

■ Taquicardia ocorre como uma resposta fisiologica normal a diminuigao do volume sis- 
tolico; porem, niveis acima de 130 bpm podem interferir com o enchimento diastolico. 
Eventualmente, bradicardia pode ser a causa do estado de choque. Por isso, frequences 
cardiacas inapropriadamente baixas frente a hipotensao devem ser corrigidas. 

■ Temperatura e variavel e deve ser medida no esofago ou via retal. A medida atraves da tem¬ 
peratura da pele (axilar ou oral) pode ser falsamente baixa por causa da vasoconstrigao. 

■ Oximetria depulso pode mostrar hipoxemia, embora, em caso de vasoconstrigao intensa, 
o dispositivo possa perder o sinal. 


TABELA 4 Manifestaqoes clinicas dos diversos sistemas na presenqa de choque 


Pressao arterial sistolica 

■ Geralmente < 90 mmHg, embora possa estar normal nas fases precoces do 
choque (Tcontratilidade cardiaca) 

Pressao arterial diastolica 

■ Geralmente < 60 mmHg e correlaciona-se com a vasoconstrigao arterial 


■ Pode estar normal nas fases precoces do choque (descarga adrenergica) 

Pressao de pulso 

■ Geralmente diminuida (pressao "pingada”) 

(PAS-PAD) 

■ Pode aumentar nas fases precoces do choque, sobretudo na sepse e na crise 


tireotoxica 

Cardiovascular 

■ Turgencia jugular sugere choque cardiogenico ou obstrutivo 


■ B3 e crepitagoes difusas sugerem choque cardiogenico 

Frequencia cardiaca 

■ Taquicardia e mais frequente 


■ Bradicardia pode ocorrer em pacientes com grave hemorragia, choque 
neurogenico, paciente com doenga cardiaca preexistente ou em uso de 
antiarritmico, (3-bloqueador ou antagonista dos canais de calcio e pode sugerir 
intoxicagao aguda como causa do choque 

Indice de choque ■ Frequencia cardiaca/PAS (normal: 0,5 a 0,7) 

■ Aumento persistente do indice de choque (> 1,0) se correlaciona com maior 
mortalidade 


(continua) 
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TABELA 4 Manifestagoes clinicas dos diversos sistemas na presenga de choque (continuagao) 


Tempo de reenchimento 
capilar 

■ Aumentado (> 4,5 s): correlaciona-se com hipoperfusao tecidual e e um 
marcador util para guiar a ressuscitagao volemica 

Pele e extremidades 

■ Extremidades frias, sudoreicas, cianose e livedo reticular sao frequentes 

■ No choque septico, as extremidades podem estar quentes pela vasodilatagao 

■ Redugao do turgor da pele e mucosas secas sugerem baixo volume vascular 

■ Placas urticariformes sugerem anafilaxia 

■ Pele quente e seca sugere choque neurogenico 

■ Petequias: infeegoes (p, ex., meningococcemia), plaquetopenia 

■ Rash cutaneo: sindrome do choque toxico 

Febre 

■ Sugere etiologia infecciosa, mas pode ocorrer nas slndromes hipertermicas e 
na crise tireotoxica 

Sistema nervoso central 

■ Agitagao, inquietagao, confusao, desorientagao, delirium e coma 

■ Cefaleia e/ou rigidez de nuca sugerem meningite e/ou encefalite 

Respiratorio 

■ Taquipneia, desconforto respiratorio, uso da musculatura acessoria 

■ Hipoxemia grave sem causa aparente sugere embolia pulmonar 

Debito urinario 

■ Oliguria e frequente 

■ Pode estar ausente em usuarios de diureticos, diurese osmotica (p. ex., estado 
hiperosmolar hiperglicemico) e nefropatia previa 

TGI 

■ Estase, hipomotilidade e desconforto abdominal 

■ Pode evoluir com hemorragia digestiva e isquemia mesenterica 

Ictericia 

■ Pode ser um achado da disfungao organica do choque 

■ Pode ser a causa do choque (p. ex., colangite aguda) 


Como o choque e uma sindrome complexa, com muitas causas, varios achados clinicos de- 
penderao da etiologia do choque, e incluem: 

d. Choque anafilatico: inicio geralmente apos um desencadeante (p. ex. anestesia, medica- 
mento novo, picada de abelha etc.), prurido, rash cutaneo, rouquidao, dispneia, cornagem, 
sibilos, manifestagoes do TGI (p. ex. dor abdominal, diarreia) etc. 

e. Choque cardiogenico: antecedentes sugestivos (p. ex. historia de IC, historia de IAM), 
sintomas de SCA, turgencia jugular, edema de MMII, hepatomegalia dolorosa, B3, ictus 
desviado, sopros etc. 

f. Hipovolemico: trauma, sangramento ativo ou recente, diarreia, perda de liquido para ter- 
ceiro espago. 

g. Distributivo: a sepse sera discutida detalhadamente no proximo capitulo. No choque dis¬ 
tributive nao septico, o exemplo classico e o trauma cervical. Isso leva a perda do tonus 
simpatico, com manutengao do paras simp atico. Assim, ha uma profunda vasodilatagao, 
com extremidades quentes, na ausencia de taquicardia (algumas vezes, ate com bradicar- 
dia). Alias, esses achados ajudam no diagnostico diferencial de hipovolemia. 

h. Obstrutivo: os tres mais importantes sao: 
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Q Tamponamento pericardico: os achados sao estase jugular, abafamento de bulhas, atri- 
to pericardico, pulso paradoxal. Ultrassom mostra facilmente efusao pericardica com 
compressao de VD e desvio paradoxal de septo interventricular. 

Q Pneumotorax hipertensivo: dispneia intensa, muitas vezes subita (pneumotorax espon- 
taneo) ou associada ao politrauma; diminui^ao assimetrica da ausculta pulmonar com 
timpanismo a percussao, desvio a palpa^ao da traqueia. Em geral, diagnostico facil, 
ainda mais facilitado com o uso do ultrassom. 
o Embolia pulmonar: historia sugestiva, fatores de risco, taquicardia, hipotensao, hipo- 
xemia e sinais de falencia ventricular direita. Ultrassom rapidamente mostrara camaras 
cardiacas dilatadas e hipocineticas. 


CATETER DE ARTERIA PULMONAR (SWAN-GANZ) 

As variaveis de pressao que podem ser obtidas incluem pressao de arteria pulmonar, pressao 
de oclusao de arteria pulmonar e pressao venosa central. O cateter de arteria pulmonar tambem 
permite medir variaveis derivadas de fluxo, como debito cardiaco e volume sistolico (Tabela 5). 
Apesar disso, raramente se tern usado o cateter de Swan-Ganz na pratica clinica e praticamente 
nao ha indica^ao para seu uso no pronto-socorro. Descreveremos seus parametros porque eles sao 
uteis para a compreensao da fisiopatologia do choque. 


TABELA 5 Variaveis hemodinamicas 


Variaveis medidas 


■ Pressao arterial sistemica 

Sistolica: 90-140 mmHg 
Diastolica: 60-90 mmHg 

■ Pressao arterial pulmonar 

Sistolica: I 5-30 mmHg 
Diastolica: 4-1 2 mmHg 

■ Pressao de oclusao de arteria pulmonar 

2-12 mmHg 

■ Pressao venosa central 

0-8 mmHg 


Variaveis calculadas 


■ Pressao arterial media 

70-105 mmHg 

■ Pressao arterial pulmonar media 
9-16 mmHg 

■ Indice cardiaco 
2,8-4,2 L/min/m 2 

■ indice de volume sistolico 
30-65 mL/bat/m 2 

* Resistencia vascular sistemica indexada 

1.600-2.400 dinas x s x cm- 5 


■ Resistencia vascular pulmonar indexada 

250-340 dinas x s x cm 5 

■ indice de trabalho sistolico VE 

43-62 g x m/m 2 

■ indice de trabalho sistolico VD 

7-12 g x m/m 2 


Caracteristicas dos parametros: 

■ Pressao de oclusao de arteria pulmonar: em individuos sem altera^ao de complacencia 
cardiaca, correlaciona-se com a pressao de enchimento do ventriculo esquerdo, porem 
esse fato nao ocorre nos doentes criticos, pois eles comumente apresentam altera^oes de 
complacencia. Diferentemente dos valores absolutos, as tendencias dos valores apos as 
interven^oes sao mais uteis. 






200 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 


■ Debito cardiaco (DC): caracteriza-se como o produto do volume sistolico (VS) versus fre¬ 
quence cardiaca (FC). Os tres principals determinantes do VS sao a pre-carga, a pos-carga 
e a contratilidade. 

■ Pre-carga: depende basicamente do volume sanguineo circulante, bem como das pressoes que 
interferem no retorno venoso, como a ventila^ao mecanica. Pode tambem ser influenciada 
pela resistencia sistemica, visto que venoconstri^ao aumenta a pre-carga, e pela FC, uma vez 
que taquiarritmias podem diminuir o tempo de enchimento ventricular durante a diastole. 

■ Pos-carga: depende da resistencia e, portanto, do tonus dos vasos, podendo ser modifi- 
cada por atuaqao de drogas; pode variar com a viscosidade sanguinea (anemia diminui a 
pos-carga). 

■ Contratilidade: pode ser influenciada por drogas que atuem no inotropismo cardiaco. 

■ Indice cardiaco (IC) e indice sistolico (IS): correspondem a medida do DC e do VS ajusta- 
dos para a area de superficie corporea (ASC), configurando, respectivamente, o IC e o IS 
(IC = DC/ASC; IS = VS/ASC). 

■ Resistencia sistemica e pulmonar: podem ser calculadas utilizando as variaqoes de pressao 
e o indice cardiaco, mas estao sujeitas ao erro de acoplamento matematico. Resistencias 
baixas sao esperadas nos choques distributives, e altas, nos cardiogenicos. 

Estudos recentes falharam em demonstrar beneficio com o uso do cateter de Swan-Ganz e, 
apesar da disponibilidade maior do procedimento nas unidades de terapia intensiva do pais, o seu 
uso deve ser restrito a casos especificos em que exista duvida sobre o padrao do choque. Deve-se 
lembrar que esse e um procedimento diagnostico e nao terapeutico. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Exames complementares no paciente com ma-perfusao periferica sao divididos em dois 
grandes grupos: 

a. exames gerais, independente do tipo de choque (Tabela 6): 

b. exames especificos, de acordo com a suspeita clinica (p. ex., culturas, punqao liquorica, TC 
de torax multislice etc.) 

Segue um resumo dos principals exames complementares: 

a. Lactato: no citoplasma celular, a glicose e convertida em piruvato (essa etapa nao depende 
de oxigenio). Em condiqoes de normoxia, o piruvato entra na mitocondria e e metabo- 
lizado no ciclo de Krebs. Entretanto, na falta de 0 2 , o piruvato nao consegue entrar na 
mitocondria, sendo entao metabolizado a lactato, o que rende apenas duas moleculas de 
ATR A consequencia dessa hipoxia e o acumulo de ions H+ e de lactato. 

Q Pode estar elevado por aumento de produi;ao (como no metabolismo anaerobio), por 
diminuiqao na capta^ao (insuficiencia renal ou hepatica) ou por um fenomeno de “la- 
vagem”, quando se restitui a volemia em pacientes previamente em estado de choque, 
liberando o lactato que estava “represado”. No paciente com choque e baixo fluxo san¬ 
guineo periferico, o aumento do lactato se deve basicamente a baixa oferta de 0 2 , le- 
vando ao metabolismo anaerobio e ao baixo clearance hepatico de lactato. Entretanto, 
no choque distributive, a fisiopatologia e mais complexa e inclui os achados acima de 
forma associada ao aumento da glicolise e a inibi^ao da piruvato desidrogenase. 
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Q Nao e um bom indicador de perfusao regional, podendo ocorrer grave hipoperfusao 
esplancnica mesmo com valores normals de lactato. 

Q Funciona bem como indicador de gravidade e mortalidade em pacientes graves, assim 
como sua queda indica um melhor prognostico. 

Q Apenas valores arteriais ou venosos centrais devem ser usados para monitoriza^ao. 
Nao colher lactato de acesso venoso periferico. 

b. Excesso de bases (base excess - BE): a definiqao de excesso de bases e a quantidade de 
ions H+ que devem ser adicionados em uma solu^ao para que o pH fique normal; valores 
menores que -3 mmol/L sao indicativos de acidose metabolica. O excesso de lactato pode 
levar a acidose, consumindo bases no sangue. Os valores de excesso de bases correlacio- 
nam-se bem com a presen^a e gravidade do choque. Servem tambem para monitoriza^ao 
da reposi^ao volemica e seus valores se normalizam com a restaura^ao do metabolismo 
aerobio. 

c. Monitorizagao de pH intramucoso: a circula^ao esplancnica e acometida precocemente 
em pacientes com choque septico, j a que o organismo tende a manter perfusao em orgaos 
nobres (cora<;ao e SNC). Esse mecanismo pode causar isquemia e infarto mesenterico, o 
que leva a infec^ao secundaria e falencia organica. O tonometro e um tubo nasogastrico 
com um balao de silicone que e permeavel ao C0 2 , entrando em equilibrio com o C0 2 da 
mucosa gastrica e permitindo que esse seja mensurado. Acidose intramucosa pode entao 
ser identifkada e servir como parametro de ressuscita^ao volemica. No entanto, os valores 
obtidos podem ser irreais, pois o bicarbonato local pode nao ser o mesmo que o serico 
(sendo esse o usado na equa^ao), por exemplo pelo uso de drogas que interfiram com o 
pH, como antiacidos. 

d. Variagao da PC0 2 (APC0 2 ): com o metabolismo anaerobio, ocorre uma previsivel dimi- 
nui^ao no consumo ou capta^ao de 0 2 (V0 2 ). Tambem ocorre uma diminui^ao na produ- 
^ao de C0 2 (VC0 2 ) compensada parcialmente por um aumento na produ^ao de C0 2 pela 
via anaerobia. Portanto, o coeficiente respiratorio (VC0 2 /V0 2 ) aumentara. Essa diferen^a 
pode ser medida por um aumento na diferen^a entre o C0 2 arterial e o C0 2 venoso misto. 

e. A hiperglicemia e achado comum nesses pacientes e usualmente reflete a a<;ao de hormo- 
nios contrarreguladores, como epinefrina, cortisol e glucagon. 

f. Outros achados laboratoriais se correlacionam com as disfun^oes organicas e incluem ele- 
va^ao de enzimas hepaticas e bilirrubinas, eleva^ao das escorias nitrogenadas, hipoxemia 
e hipocapnia na gasometria, bem como presen^a de acidose metabolica. 

g. A positividade de culturas na sepse grave varia de 15 a 40% e no choque septico de 40 a 
70% dos casos. Assim, na suspeita de infec^ao, e importante a coleta de culturas seguida 
de antibioticoterapia empirica (guiada pelo quadro clinico e pela suspeita do foco inicial). 
O retardo para o inicio de antibiotico esta associado a aumento de mortalidade na sepse. 

h. Algumas condiqoes exigent conduta invasiva e rapida, por exemplo, uma pun^ao lombar 
na suspeita de meningite aguda, uma artrocentese na suspeita de pioartrite ou a pesquisa 
de Plasmodium em sangue periferico na suspeita de malaria, por exemplo. 

i. Os exames de imagem sao uteis no choque septico para identificar o local de infec^ao. 

Monitorizagao do transporte de oxigenio 

Utilizada para avaliar oferta e consumo de oxigenio. 
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TABELA 6 Avaliapao complementar no paciente em choque 

Exames gerais 

■ Hemograma, eletrolitos, glicemia e urina tipo I 

■ Radiografia de torax e ECG (ambos na sala de emergencia) 

Avaliapao fisiologica, inflamatoria e de lesao organica 

■ Ureia e creatinina 

■ TP, TTPA, fibrinogenio e D-dimeros 

■ AST, ALT, bilirrubina 

■ Gasometria arterial 

■ Lactato (arterial ou venoso central) 

■ Proteina C reativa ou procalcitonina 

■ Troponina 
Avaliapao hemodinamica 

■ Nao invasiva 

Q Ultrassom na sala de emergencia (cava inferior, funpao global de VE, debito cardiaco) 

■ Invasiva 

Q Svc0 2 (cateter central) 

Q Cateter de arteria pulmonar (raramente indicado na emergencia) 

Etiologia do choque (guiado pela suspeita clinica) 

■ Hemocultura, urocultura, cultura de outros srtios (p. ex., pleural, abscesso) 

■ Punpao liquorica 

■ Teste de gravidez 

■ Ecocardiografia transesofagica 

■ Tomografia: cranio, coluna, torax, abdominal, pelvica 

■ Outros 


a. Oferta de oxigenio indexada (D0 2 ): produto do conteudo de oxigenio no sangue arterial 
(Ca0 2 ) X indice cardiaco (IC) X 10 (para transformar o resultado para mL/minuto/m 2 ). 
Q Conteudo arterial de oxigenio (Ca0 2 ): Ca0 2 = (1,34 X Sa0 2 X Hb) + (0,003 X Pa0 2 ). 
Q Como a hemoglobina (Hb) e um importante fator na equapao, discussoes recentes tem 

focado na reposipao de sangue. Ha pouco tempo, mesmo em pacientes assintomaticos, 
um nivel de Hb de 10 g/dL era o objetivo. Diversos experimentos animais demonstra- 
ram nao ocorrer sinais de hipoperfusao mesmo com hematocritos menores que 10%. 
Recentemente, dois estudos reacenderam a questao, com indicios graves de que a trans- 
fusao sanguinea de rotina aumenta a mortalidade, entre outras causas, por depressao 
do sistema imune. Hoje, como rotina, indica-se transfusao quando o Hb for menor que 
7 g/dL e a meta e manter a hemoglobina entre 7 a 9 g/dL. 

b. Consumo de oxigenio indexado (V0 2 ): diferenpa entre o conteudo de oxigenio no sangue 
arterial e o conteudo de oxigenio no sangue venoso (Ca0 2 - Cv0 2 ) multiplicada pelo in¬ 
dice cardiaco (IC) X 10 (para transformar o resultado para mL/minuto/m 2 ): 


V0 2 = IC X 1,34 X Hb X (Sa0 2 - Sv0 2 ). 
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c. Balan<;o no transporte de oxigenio: depende da rela^ao de oferta (D0 2 ) e consumo (V0 2 ). 
Se a oferta nao consegue atender ao consumo, o organismo sera obrigado a realizar meta- 
bolismo anaerobio com consequente acidose latica e morte celular. Portanto, manter uma 
D0 2 otimizada tem sido uma estrategia comum em pacientes graves. 

d. Acidose, febre e hipercapnia: deslocam para a direita a curva de dissocia^ao da hemoglo- 
bina, aumentando, portanto, a oferta de 0 2 . 

e. Satura^ao venosa central de 0 2 (Svc0 2 ): correlaciona-se bem com o balan^o entre ofer¬ 
ta e consumo de oxigenio global, isto e, a soma de todos os leitos vasculares. Uma Svc0 2 
normal nao indica oxigena^ao tecidual adequada, ja que e uma medida global e nao uma 
medida de cada regiao. Ja uma Svc0 2 < 70% correlaciona-se com um balan^o desfavoravel 
entre a oferta e o consumo de oxigenio (Tabela 7). 


TABELA 7 Variaveis de oxigenagao 



Variaveis medidas 


Variaveis calculadas 

Pa0 2 

70-100 mmHg 

do 2 

500-650 mL/min/m 2 

PaC0 2 

35-50 mmHg 

vo 2 

1 10-150 mL/min/m 2 

Sa0 2 

93-98% 

Ca0 2 

16-22 mL0 2 /dL 

Sv0 2 

70-78% 

Cv0 2 

12-17 mL 0 2 /dL 

Pv0 2 

36-42 mmHg 

Ca-v 

3,5-5,5 mL 0 2 /dL 


TRATAMENTO 

Esfor^os devem ser feitos para aumentar a percep^ao dos medicos em diagnosticar choque 
em suas fases iniciais e trata-lo agressivamente; quanto mais precoce o tratamento, melhor o prog¬ 
nostic para o doente (Figura 4). 

Exceto se houver contraindica^ao, um cateter central deve ser inserido. Se drogas vasoativas 
forem indicadas, recomenda-se um cateter arterial periferico, tanto para monitorizar a pressao 
arterial de forma mais fidedigna como para coleta de amostras de sangue seriadas (gasometria e 
lactato). Da mesma forma, uma sonda vesical deve ser inserida para monitorizar o debito urinario. 

E importante lembrar que, se o paciente necessitar de noradrenalina, ela pode ser iniciada em 
uma veia antecubital calibrosa, enquanto se providencia o acesso central. 



Figura 4 Pontos importantes que influenciam o prognostic do paciente em choque. 
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De maneira geral, o tratamento do paciente em choque inclui dois principals aspectos, usual- 
mente conduzidos de forma concomitante (Tabela 8): 

a. Restauraqao rapida e manutenqao da perfusao e da oferta de oxigenio aos orgaos vitais; 

Q Ressuscitaqao volemica; 

o Drogas vasoativas se indicadas; 

Q Suporte respiratorio e correqao da hipoxemia. 

b. Identificaqao e tratamento da causa de base; assim, a atitude imediata correta e mais im- 
portante em casos especifkos de choque e tratar a causa, por exemplo: pericardiocentese 
no tamponamento pericardico; punqao toracica no pneumotorax hipertensivo; cardio- 
versao imediata nas taquiarritmias; revascularizaqao do miocardio se choque + sindrome 
coronariana aguda; antibioticos se choque septico; trombolise de embolia maciga; ou es- 
tancar imediatamente uma hemorragia. 


TABELA 8 Fases do tratamento do choque 


Fases Caracteristicas 


Salvamento ou ■ A meta e restaurar a hemodinamica, com uma PAM e debito cardiaco compativeis com 
resgate a sobrevida 

■ Medidas de resgate podem ser necessarias, p. ex. cirurgia para o trauma, drenagem 
pericardica ou descompressao de pneumotorax hipertensivo 


Otimizagao 


■ A meta e aumentar a oferta de oxigenio 

■ Otimizagao do debito cardiaco, aumento da Svc0 2 e redugao do lactato arterial 

■ Potencial de reduzir: a inflamagao, a disfungao mitocondrial e a ativagao da apoptose (p. 
ex., caspases) 

■ A janela para que essas medidas sejam efetivas e curta, por isso, a importancia do 
manuseio correto precoce (primeiras 6 horas) 


Estabilizagao ■ A meta e reduzir ou prevenir disfungao organica e minimizar as complicagoes 


Redugao * A meta e diminuir a dose de drogas vasoativas e suspende-las 

( de-escalation ) . Promover diurese espontanea e reduzir a sobrecarga de volume (balango hidrico negativo) 


Ressuscitagao volemica 

A restauraqao da volemia e de grande importancia no tratamento de todos os tipos de choque 
e ocasiona uma melhora no fluxo sanguineo micro-circulatorio e aumento do debito cardiaco. 
Rapida e apropriada restauraqao da volemia bloqueia o ciclo vicioso do choque e diminui a ne- 
cessidade de vasopressores, constituindo-se em um dos mais importantes passos no tratamento 
do paciente em choque. Mesmo no choque cardiogenico, pequenas ofertas de volume podem ser 
conduzidas, exceto no paciente em franco edema pulmonar. Essa reposiqao volemica deve ser feita 
de forma seriada, observando a resposta do paciente e todo esforqo deve ser feito para evitar edema 
pulmonar por hipervolemia. 

De maneira geral, os principals aspectos sao: 

a. Acesso venoso : dois acessos venosos calibrosos, em veias antecubitais; assim que possivel, 
passar um acesso central. 
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b. Escolha da solugdo initial: ainda e tema de controversia e nem coloides nem cristaloides 
parecem ser superiores um ao outro, porem o custo das solugoes cristaloides e bem menor, 
e por isso sao as recomendadas (Tabela 9). 

Q Soro fisiologico (NaCl a 0,9%): tem 154 mEq/L de sodio e de cloro. Devido ao baixo 
pH da solugao (6,0) e as altas concentrates de cloro, quando utilizado em grandes 
volumes, pode causar acidose metabolica hipercloremica. 
o Ringer lactato: tem 129 mEq/L de sodio, 109 mEq/L de cloro, 4 mEq/L de potassio, 2,7 
mEq/L de calcio e 26,8 mEq/L de lactato. E uma solugao mais balanceada que o soro 
fisiologico, tem capacidade tampao (lactato + hidrogenio e convertido em C0 2 e H 2 0 
no figado), nao causa coagulopatia e nao causa acidose hipercloremica. Entretanto, 
nao deve ser usada se houver suspeita de hipercalemia e em pacientes com disfungao 
hepatica (lactato e metabolizado no figado, podendo se acumular). 
a Em geral, iniciamos a ressuscitagao com 1 a 1,5 L de SF e volumes adicionais sao reali- 
zados com ringer lactato. 

c. Quantidade de cristaloide: em geral, de 20 a 40 mL/kg nas primeiras horas. 

Q Bolus de 300 a 500 mL de cristaloide, infundidos em 15 a 30 minutos; 

Q Bolus adicionais podem ser repetidos com o intuito de aumentar a PAM, reduzir a 
frequencia cardiaca, aumentar a diurese, melhorar o nivel de consciencia, normalizar o 
tempo de reenchimento capilar e elevar a pressao venosa central em alguns milimetros 
de mercurio acima do valor de base do paciente. 

Q Monitorizagao pelo US, atraves da cava inferior, com lactatos seriados e com a satura- 
gao venosa central mista podem refinar a reposigao volemica (Tabela 10). 

Q Nenhum guia de adequagao da ressuscitagao volemica e universalmente efetivo, deven- 
do ser usadas varias modalidades de maneira complementar. 


TABELA 9 Comparagao entre as solugoes de expansao do intravascular: coloides x cristaloides 


Caracteristicas das solugoes de expansao do intravascular 


Albumina 

Poliamidos 

Dextran 

Cristaloides 


5% 

20% 

6% 

10% 

40-10% (NaCl) 0,9% (NaCl) 7,5% 

Osmolaridade (mOsm/L) 

300 

300 

325 

280-325 

308 

1026 

Peso molecular (KDa) 

69 


450 

280 

30 

- 

Pressao coloidosmotica (mm 

Hg) 20 

100 

30 

60 

30 

- 

Expansao volemica (%) 

100 

500 

100 

150 

150 

25 40-100 

Duragao da expansao (h) 

12-24 


8-36 

1-2 

0,5-4 

TABELA 10 Guias uteis e 

metas para monitorizagao do paciente 

em choque 


Variavel Meta 




Comentario 



Clinicos 


■ PAS > 90 mmHg 

■ FC < 100 bpm 

■ Diurese > 0,5 mL/kg/hora 

■ Melhora da perfusao periferica 


■ Embora simples, sao insuficientes e devem 
ser refinados com variaveis hemodinamicas e 
laboratoriais 

■ Parametros clinicos isoladamente sao fracos 
indicadores de hipoperfusao e hipoxia tecidual, 
que sao associados com aumento de mortalidade 


(continua) 
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TABELA 10 Guias uteis e metas para monitorizaqao do paciente em choque (Continuagao) 

Variavel 

Meta 

Comentario 

Melhora da 

• TREC < 3 segundos 

■ 

Redugao do tempo de reenchimento capilar foi 

perfusao 



util em um estudo e foi comparada a medidas 

periferica 



metabolicas tradicionais 

PVC 

■ 8 a 12 mmHg 

■ 

Medida seriada da PVC e de grande utilidade 


■ Paciente intubado: 


na avaliagao da pre-carga e como guia da 


12 a 15 mmHg 


reposigao volemica 



■ 

Valores de PVC sao menos uteis se houver 




redugao da complacencia ventricular, hipertensao 




pulmonar, aumento da pressao intra-abdominal 




e altos valores da PEEP 

Svc0 2 

■ Acima de 70% 

■ 

Monitoriza o balango entre a oferta e o 




consumo de 0 2 



■ 

Indicador global de perfusao periferica 



■ 

Sv0 2 normal nao indica necessariamente 




oxigenagao tecidual adequada 



■ 

Mas quando < 70% indica perfusao global ruim 

Lactato 

■ Normalizagao dos valores sericos 

■ 

Funciona bem como indicador de gravidade e 

arterial ou 



mortalidade em pacientes graves, assim como 

venoso central 



sua queda indica um melhor prognostico 

Excesso de bases 

■ Menor que -5 mEq/L 

■ 

Valores muito negativos de excesso de bases 




se correlacionam com a gravidade do choque: EB 




se normaliza rapidamente com a restauragao do 




metabolismo anaerobio e pode ser util como guia 




a ressuscitagao volemica 

Pressao 

■ PAM > 65 mmHg 

■ 

Especialmente importante no paciente em uso 

arterial 



de drogas vasopressoras (os valores de PAM sao 

invasiva 



erroneos com a PA nao invasiva) 

Ultrassom na 

■ Medidas seriadas sao de grande 

■ 

Diametro seriado da cava inferior e a sua 

sala de 

utilidade 


variagao com a inspiragao 

emergencia 


■ 

Avaliagao global da fungao cardiaca 



■ 

FAST, e-FAST e avaliagao da causa do choque 

Outros 

■ Variagao da pressao de pulso 

■ 

Pouco praticos para uso na sala de emergencia 


■ Delta C0 2 




■ Tonometria gastrica 




■ Capnografia sublingual 




■ Espectroscopia 




■ Pacientes que nao estao em ventilagao mecanica: um estudo mostrou que queda maior ou 
igual a 1 mmHg na PVC durante a inspiragao se correlacionou positivamente com respos- 
ta a volume, com valor preditivo positivo de 84% e valor preditivo negativo de 93%. 

■ Variagdo de pressao depulso (AP p ): calculada em um unico ciclo respiratorio como a diferenga 
entre a pressao de pulso maxima (P Pm4x ) e a minima (P Pm(n ) (pressao sistolica - pressao dias- 
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tolica), durante a inspirapao e expirapao com pressao positiva, dividida pela media da P Pmix e 
Ppmin. como mostrado na formula: AP P (%) = 100 x (P Pm4x - P Pmin ) / [(P Pm4x + P PmJn ) / 2], Quan¬ 
to maior a variapao de pressao de pulso (AP P ), maior a chance de o doente responder a volume; 
valor > 13% permite discriminar quern tern maior chance de responder a volume, com um 
valor preditivo positivo de 94% e valor preditivo negativo de 96% [exceto pacientes com arrit- 
mias, hipoxemia severa (Pa0 2 /FI0 2 <100 mmHg) ou pressao de oclusao de arteria pulmonar 
maior ou igual a 18 mmHg]. 


Drogas vasoativas 

Em pacientes que nao conseguem corrigir a hipotensao com soluqao cristaloide ou naqueles 
que ja apresentam grave hipotensao, o uso de vasopressor e recomendado (e aceitavel iniciar um 
vasopressor temporariamente enquanto a reposipao volemica e conduzida, com a meta de descon- 
tinua-la, se possivel, apos a hipovolemia ser corrigida). 

a. Noradrenalina (norepinefrina): catecolamina natural com efeitos a e (3-adrenergicos, pro- 
vocando intensa vasoconstripao, fato esse que levou a ser muito impopular seu uso nos 
anos 1980, pois acreditava-se que causava vasoconstripao renal e diminuipao do ritmo 
de filtrapao glomerular. Porem, ao contrario do que se pensava, foi demonstrado que em 
pacientes septicos, adequadamente ressuscitados do ponto de vista volemico, a noradre¬ 
nalina aumenta o ritmo de filtrapao glomerular (Tabelas lie 12). Hoje, a noradrenalina e 
a primeira escolha quando ha a necessidade de rapidamente elevar-se a PAM no paciente 
em choque nao responsivo a cristaloide (comparada com a dopamina, a noradrenalina 
causa menos arritmias e se associa a menor mortalidade). 

Q Inicio: 0,1 mcg/kg/min (5 a 10 mcg/min). 

Q Aumentar a infusao a cada 2 a 5 minutos, conforme a avaliapao clinica (PAM, diurese, 
perfusao periferica etc.) e/ou laboratorial (Svc0 2 , lactato serico). 

Q Nao parece haver beneficio com doses acima de 2 mcg/kg/min (cerca de 100 a 150 mcg/min). 


TABELA I I Caracterfsticas dos principals vasopressores usados no choque 


Droga 

A<;ao 

Vasoconstri^ao 

Vasodilatagao 

Frequencia 

cardiaca 

Contratilidade 

Indu^ao 

de 

arritmia 

Noradrenalina 

■ 

«i 

4+ 

0 

1 a 2+ 

2+ 

2+ 


■ 

Pi (fraca) 






Dopamina 
(< 10 /Jg/kg/min) 

■ 

■ 

P (+ intensa) 
dopa 

1 a 2+ 

1 + 

2+ 

2+ 

2+ 

Dopamina 
(> 10 /J g/kg/min) 

■ 

■ 

a (+ intensa) 

P e dopa 

2 a 3 + 

1 + 

2 a 3 + 

2+ 

3 + 

Adrenalina 

■ 

■ 

a 

p 

4+ 

0 

4+ 

4+ 

4+ 

Vasopressina 

■ 

Receptor V ( 

3 a 4+ 

0 

0 

0 

1 + 

Dobutamina 

■ 

■ 

Pi (+ intensa) 
P 2 (fraca) 

1 + 

2+ 

1 a 2+ 

3 + 

3 + 

Milrinona 

■ 

Inibidor da fos- 

0 

2+ 

1 + 

3 + 

2+ 


fodiasterase 3 
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b. Dopamina : catecolamina j a presente no organismo, sendo precursora da noradrenalina: 

Q Doses baixas (< 3 pg/kg/min): efeito dopaminergico; em voluntaries sadios ela aumen- 
tou o ritmo de filtra^ao glomerular, porem esse mesmo efeito nao foi encontrado em 
doentes criticos e seu uso nao e recomendado. 

Q Doses intermediarias (5-10 pg/kg/min): predomina a a^ao (3-adrenergica, com aumen- 
to do inotropismo cardiaco e da frequencia cardiaca. 
o Doses maiores (> 10 pg/kg/min): predomina a resposta a-adrenergica, com aumento 
da resistencia sistemica e da pressao arterial. 

Q Doses maiores que 20 pg/kg/min: nao se mostraram beneficas e nao sao recomendadas. 
o Dopamina se associa a maior incidencia de taquiarritmias e a maior mortalidade quan- 
do comparada com a noradrenalina, nao sendo mais a primeira opqao para a restaura- 
qao rapida da PAM. Ela e uma opqao no paciente com choque e bradicardia absoluta ou 
relativa (epinefrina tambem e uma opqao nessas circunstancias). 

c. Dobutamina: catecolamina sintetica que possui efeitos predominantemente |3-adrenergi- 
cos. Apresenta efeitos cronotropicos e inotropicos positivos, discreta vasodilataqao siste¬ 
mica, o que facilita o trabalho do ventriculo esquerdo e propriedades positivas na micro- 
circulaqao; dose inicial de 2,5 pg/kg/minuto, com aumentos de 2,5 pg/kg/minuto, ate uma 
dose de 15 a 20 pg/kg/minuto, se tolerada el ou indicada. A dobutamina pode ser util nos 
pacientes em choque cardiogenico e pacientes com PAM > 65 mmHg mas que persistem 
com a Svc0 2 < 70% e/ou lactato serico ainda elevado apos a ressuscita^ao volemica. 

d. Vasopressina ou epinefrina-. podem ser uteis no choque septico refratario a noradrenalina. 
Q A epinefrina pode ser a primeira escolha nos pacientes com choque anafilatico, pois ela 

tern propriedade broncodilatadora, reduz o edema de vias aereas, aumenta a contratili- 
dade cardiaca e e um potente vasoconstrictor. Tambem, pode ser associada a noradrena¬ 
lina nos casos que o paciente persiste em choque e ja esta em uso de altas doses de nora¬ 
drenalina (terapia de “resgate”). Nessa circunstancia, a epinefrina apresenta varios efeitos 
adversos que incluem: taquiarritmias, piora do fluxo esplancnico e aumento do lactato. 

Q Vasopressina: pode ser indicada no choque septico, nos pacientes que persistem hipo- 
tensos com doses moderadas de noradrenalina e iniciaram a hidrocortisona. O efeito 
da vasopressina e reduzir a necessidade da noradrenalina, podendo ser util nos pa¬ 
cientes que apresentam taquiarritmias com a noradrenalina. A dose e de 0,01 a 0,04 U/ 
minuto (nao usar dose maior que 0,04 U/minuto). 

Entretanto, nesses casos, e de grande importancia avaliar sistematicamente se nao ha alguma 
causa ou motivo para a inadequada resposta a noradrenalina, que incluem: 

■ A hipovolemia foi corrigida? 

■ A noradrenalina esta sendo infundida? Verifkar a bomba de infusao, se foi preparada 
corretamente, se o acesso esta funcionando. 

■ Pneumotorax ou hemotorax? (inclusive podem ter sido causados pelo acesso central). 

■ Insuficiencia adrenal como causa do choque ou associada ao choque septico: se ainda 
nao tiver sido prescrita, indicar a hidrocortisona (200 mg/24h, IV, em BIC) se nao houver 
contraindica^ao. 

■ Avaliar se o quadro nao e de anafilaxia (responde melhor a adrenalina). 

■ Avaliar se o diagnostico e de IAM (necessita de angioplastia), embolia (necessita de trom- 
bolise) ou disseeqao aortica (possibilidade de tratamento cirurgico). 

■ Possibilidade de sangramento oculto: gravidez ectopica rota, ruptura de ba^o, aneurisma, 
sangramento retroperitoneal, lesao vascular traumatica. 

■ Pensar em tamponamento pericardico: US e de grande utilidade. 



Noradrenalina 0,1 -2,0 /Ug/kg/min I amp. = 4 mg/4 ml_ Atua nos receptores a e fi-adrenergicos ■ Vasopressor de escolha no choque septico 
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meia-vida longa ’ D° se deve ser diminuida na insuficiencia renal 

(cerca de 2 h); assim, 
a dose pode ser 
titulada a cada 2 h 
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e. Inibidor dafosfodiasterase 3: a milrinona e um agente inotropico positivo, tem pouco efeito 
na frequencia cardiaca e apresenta propriedades vasodilatadoras. A milrinona tem meia- 
-vida longa (2 h) e a dose deve ser reduzida se clearance de creatinina < 50 mL/min. E 
uma alternativa quando se busca aumentar a contratilidade cardiaca (disfun^ao sistolica 
grave de VE). Tambem, tem a^ao vasodilatadora em circula^ao pulmonar e pode ser usada 
quando houver grave disfun^ao de VD. Por fim, ela pode ser util nos pacientes com cho¬ 
que cardiogenico e que estavam em uso de betabloqueadores. 

f. Levosimendan: classe dos sensibilizadores do calcio, tornando a troponina C mais sensivel 
ao calcio intracelular. O efeito final e o aumento da contratilidade cardiaca com baixo 
consumo de oxigenio. Tambem tem propriedades vasodilatadoras, o que pode resultar em 
hipotensao. Apesar da fisiopatologia favoravel, no momento, nao e melhor que a dobuta- 
mina e e uma medica^ao de alto custo. Dose de 0,1 a 0,2 pg/kg/min por 24 horas. 

g. Nitroglicerina e balao intra-aortico: pacientes adequadamente ressuscitados do ponto de 
vista volemico, que se apresentem normotensos ou hipertensos e que persistam dispneicos 
com congestao pulmonar ou que ainda apresentem marcadores ruins de perfusao periferi- 
ca (p. ex., lactato ainda aumentado, ma-perfusao), sao candidates a terapias que interfiram 
na pre-carga e/ou pos-carga. Esse principio e mais utilizado em pacientes com choque 
cardiogenico, para facilitar o trabalho do ventriculo esquerdo. Geralmente o agente de 
escolha aqui e a nitroglicerina, que e um vasodilatador venoso, melhorando a congestao, 
com efeito benefico na circulai;ao coronariana, util em pacientes com IC e em casos de 
isquemia miocardica associada. 

h. Balao intra-aortico: a pos-carga tambem pode ser diminuida artificialmente atraves do 
balao intra-aortico, tradicionalmente indicado no paciente em choque apos uma IAM 
ou no pos-operatorio de cirurgia cardiaca. Todavia, um grande estudo recente (Thiele H, 
2012) nao mostrou beneficio do balao no choque cardiogenico e seu uso rotineiro nao e 
recomendado. 


Hipoxemia e insuficiencia respiratoria 

Melhorar a oferta de oxigenio as celulas e imprescindivel no tratamento do choque. A oxime- 
tria de pulso nao e confiavel nessa situaqao devido a ma-perfusao periferica, devendo ser guiada 
pela gasometria arterial. 

Dependendo da gravidade do caso, pode-se indicar cateter de 0 2 (ate 4 L/min), em casos 
leves; mascara de oxigenio se nao houver normalizapao da oximetria com cateter; ventila^ao nao 
invasiva (VNI) nos casos de IC descompensada com congestao ou na DPOC exacerbada, por 
exemplo. 

Entretanto, quando a hipoxemia for grave ou o paciente apresentar contraindica^ao a VNI 
(p. ex., rebaixamento do nivel de consciencia, o paciente persistir com instabilidade hemodina- 
mica ou tendo pouca resposta ao tratamento inicial), deve-se considerar a intuba^ao de rapida 
sequencia, seguida de ventilaqao mecanica. Assim, as vias aereas ficam protegidas de aspira^ao, ha 
diminuiqao do consumo de oxigenio pela musculatura respiratoria, redu^ao da pos-carga de VE 
pela pressurizaqao toracica e a corre^ao da hipoxemia pode ser conduzida de maneira mais rapida 
e eficaz. 

E importante ressaltar que tanto o midazolam como o propofol devem ser evitados para a 
intuba^ao, uma vez que eles pioram ainda mais a hipotensao. Quetamina ou etomidato sao as 
melhores op^oes. 
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Outros topicos relevantes do tratamento 

a. Hidrocortisona : indicada em pacientes que persistem hipotensos a despeito do uso de no- 
radrenalina ou que necessitam constantemente aumentar a BIC de noradrenalina para 
manter PAM > 65 mmHg; a dose e de 200 mg, IV, em BIC, a cada 24 horas. 

b. Controle glicemico: pacientes que apresentam duas glicemias consecutivas acima de 180 
mg/dL tern indicaqao de insulina regular IV em bomba de infusao continua. A meta e 
manter a glicemia menor que 180 mg/dL, necessitando de glicemias a cada 1 a 2 horas. 
Todo esforqo deve ser feito para evitar hipoglicemia. 

c. Profilaxia de TVP/EP-. se nao houver contraindicaqao (p. ex., plaquetopenia, sangramento 
ativo, coagulopatia grave, sangramento recente de SNC), recomenda-se heparina de baixo 
peso molecular (p. ex., enoxaparina, 40 mg, SC, 1 X dia) ou heparina comum (preferida 
se clearance de creatinina < 30 mL/min; 5.000 UI, SC, 2 a 3 X dia), se possivel associado a 
dispositivo de compressao pneumatica. 

d. Profilaxia de sangramento digestivo-. exceto em casos de baixo risco de sangramento, re- 
comenda-se o omeprazol IV (40 mg, 1 a 2 X dia) ou bloqueador H 2 (ranitidina, 50 mg, 
IV, 3 ou 4 X dia). 

e. Transfusao de hemacias : em geral, deve-se evitar transfusoes rotineiras apenas para se 
atingir um determinado valor de hemoglobina (p. ex., Hb > 10 g/dL). Assim, indica-se 
a transfusao de hemacias se o valor de hemoglobina for menor que 7 g/dL com a meta 
de mante-lo entre 7 e 9 g/dL, exceto em circunstancias especiais (a transfusao poderia 
ser mais liberal), tais como: presen^a de isquemia miocardica, hipoxemia muito grave ou 
hemorragia aguda (choque hemorragico). 


Terapia guiada por metas (Early Goal-Directed Therapy ) 

Esta estrategia foi inicialmente descrita para o tratamento rapido, estruturado e organizado 
de pacientes septicos, o que implicou na redu^ao de mortalidade. Nos anos seguintes, estudos 
mostraram que muitos dos aspectos da terapia guiada por metas na sepse tambem se mostraram 
uteis nas varias formas de choque. Por isso, a mensagem mais importante e que toda sala de emer- 
gencia tern que estar organizada para tratar o paciente em choque de forma agressiva, seguindo 
passos e metas (Algoritmo 2). 


CONCLUSOES 

■ Choque e caracterizado pelo desequilibrio entre a oferta e o consumo de oxigenio. Apesar 
de a hipotensao ser um achado frequente nessa condiqao, o choque pode ocorrer na pre- 
senqa de PAS > 90 mmHg. 

■ Apesar da sobreposi^ao de mecanismos, os estados de choque sao classificados em: hipo- 
volemico, distributive, cardiogenico e obstrutivo. 

■ Quaisquer que sejam as causas ou mecanismos do choque, a hipoperfusao tecidual e capaz 
de ativar a resposta inflamatoria, ocasionando estase microvascular, trombose, ativa^ao de 
macrofagos, neutrofilos, linfocitos e plaquetas. Isso leva a um circulo vicioso no qual a res¬ 
posta inflamatoria piora a hipoperfusao, ativando ainda mais essas respostas patologicas. 

■ Choque septico e a forma mais frequente de apresenta^ao, correspondendo a mais da me- 
tade dos casos. Choque cardiogenico e hipovolemico correspondem a cerca de 10 a 20% 
dos casos, cada um. Ja o choque obstrutivo e o menos frequente (< 5% dos casos). 
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■ Com a dissemina^ao do uso do ultrassom (US) na sala de emergencia como ferramenta 
complementar ao exame fisico (realizado pelo emergencista), a abordagem do paciente 
em choque tern mudado rapidamente. 

■ Hipotensao e a forma mais frequente de apresenta<;ao de pacientes em choque no depar¬ 
tamento de emergencia. Tambem e um preditor independente de morte hospitalar, espe- 
cialmente quando < 80 mmHg ou de forma sustentada (> 60 minutos). 

■ Como o choque e uma sindrome complexa, com muitas causas, varios achados clinicos 
dependerao da etiologia do choque. 

■ Tempo de reenchimento capilar aumentado associado a diminui^ao de temperatura de 
membros e um achado bastante sugestivo de situates de baixo debito cardiaco. 

■ O debito urinario e um valioso indice nao invasivo para suspeita de hipoperfusao tecidual. 

■ Os exames complementares iniciais recomendados sao divididos em dois grandes grupos: 
exames gerais, independente do tipo de choque, e exames especificos, de acordo com a 
suspeita clinica. 

■ O lactato e util como indicador de gravidade e mortalidade em pacientes graves, assim 
como sua queda indica um melhor prognostico. 

■ Eleva^ao de enzimas hepaticas, bilirrubinas e escorias nitrogenadas, hipoxemia, hipocap- 
nia, bem como presen^a de acidose metabolica correlacionam-se com disfun^ao organica. 

■ Esfor^os devem ser feitos para aumentar a percepqao dos medicos em diagnosticar choque 
em suas fases iniciais e trata-lo agressivamente; quanto mais precoce o tratamento, melhor 
o prognostico para o doente. 

■ O tratamento inicial do paciente em choque deve ser conduzido imediatamente na sala de 
emergencia, sendo a etapa mais importante nessa situa^ao. 

■ O tratamento do paciente em choque inclui dois principals aspectos, usualmente condu- 
zidos de forma concomitante: restaura^ao rapida da perfusao e da oferta de oxigenio aos 
orgaos vitais e identifica<;ao e tratamento da causa de base. 

■ Rapida e apropriada restaura^ao da volemia com cristaloide bloqueia o ciclo vicioso do 
choque e diminui a necessidade de vasopressores, constituindo-se em um dos mais impor- 
tantes passos no tratamento do paciente em choque. 

■ Nenhum guia de adequa^ao da ressuscita^ao volemica e uni vers aim ente efetivo, devendo 
ser usadas varias modalidades de maneira complementar. 

■ Em pacientes que nao conseguem corrigir a hipotensao com solugao cristaloide ou na- 
queles que ja apresentam grave hipotensao, o uso de vasopressor e recomendado, sendo 
noradrenalina a escolha na maioria dos casos. 

■ Dobutamina pode ser util no choque cardiogenico e pode ser indicada no paciente que 
mantem marcadores ruins (lactato ainda elevado, Svc0 2 < 70%), mesmo apos a volemia 
ter sido reposta e a PAM > 65 mmHg. 

■ Vasopressina ou epinefrina podem ser uteis no choque septico refratario a noradrenalina. 

■ Todos os esfor^os devem ser feitos no sentido de se conseguir a normaliza^ao das variaveis 
hemodinamicas e laboratoriais nas primeiras 6 horas da chegada do paciente ao departa¬ 
mento de emergencia. Isso inclui: diurese > 0,5 mL/kg/hora, PAM > 65 mmHg, PVC > 8 
mmHg, Svc0 2 > 70% e normaliza^ao do lactato. 

■ Hidrocortisona e indicada se o paciente permanecer em choque com o uso de noradre¬ 
nalina. 

■ Pacientes que apresentam duas glicemias consecutivas acima de 180 mg/dL tern indica^ao 
de insulina IV em BIC. A meta e manter a glicemia menor que 180 mg/dL, necessitando de 
glicemias a cada 1 a 2 horas. Todo esfor^o deve ser feito para evitar hipoglicemia. 

■ Profilaxia de TVP/EP e de sangramento digestivo sao recomendados na maioria dos pa¬ 
cientes. 
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■ Indica-se a transfusao de hemacias se o valor de hemoglobina for menor que 7 g/dL com a 
meta de mante-lo entre 7 e 9 g/dL, exceto em circunstancias especiais (a transfusao pode- 
ria ser mais liberal), tais como: presen^a de isquemia miocardica, hipoxemia muito grave 
ou hemorragia aguda (choque hemorragico). 


ALGORITMO 1 - PRINCIPAL TIPOS DE CHOQUE 


Hipotensao arterial 




NAO 


r 


■ Hipotensao cronica? 

■ Sincope? (transitoria) 

1 Buscar diagnostico e tratamento 


Achados de hipoperfusao tecidual? 

• Taquicardia 

• Rebaixamento do nivel de conscience 

• Oliguria 

• TREC aumentado 

• Extremidades frias 

• Cianose 

• Lactato elevado 


SIM 


I 


1 Estimativa do debito cardiaco 
1 Svc02 


I 


Baixos/reduzidos 


1 



I 


l 


l 


l 


Choque 
distributive 
1 Sepse (62%) 

1 Nao sepse (4%) 


Choque 
hipovolemico 
16% dos casos 


Choque 
cardiogenico 
16% dos casos 


Choque 
obstrutivo 
■ 2% dos casos 
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ALGORITMO 2 - MANUSEIO INICIAL DO PACIENTE HIPOTENSO 
OU COM HIPOPERFUSAO PERIFERICA 


Paciente com hipoperfusao periferica ou PAS < 90 mmHg 

_ 1 _ 

• Sala de emergencia. 

• Oxigenio, acesso venoso, monitorizagao multiparametrica. 

• Reavalie sinais vitais e avalie achados de hipoperfusao. 

• Gasometria arterial com lactato. 

• Exames gerais, RX de torax no leito e ECG. 


4 

Reavalie historia 

Sintomas de infecgao, caracterizar a 
dor toracica, antecedentes de 
cardiopatia, DPOC, imunodeficiencia, 
medicagoes em uso (p. ex. ( 
anticoagulantes orais) etc. 

4 ~ 

Suspeita clinica de infecgao? 
Sinais de sepse e sinais de disfungao 
de pelo menos 1 orgao ou 
sistema (sepse grave). 


4 


• Hemoculturas e culturas especfficas 
conforme o sitio infeccioso. 

• Antibioticos IV de largo espectro o mais 
precoce possfvel. 

• Ressuscitagao hemodinamica: 30 a 40 mL/kg 
de cristaloide; noradrenalina se nao houver 
resposta com volume (buscar PAM > 65 
mmHg). 

• Manter oxigenagao adequada, IOT se 
necessaria. 

• Metas: PAM > 65 mmHg, debito urinario 

> 0,5 mL/kg/hora, PVC > 8 mmHg, redugao 
de lactato e Svc02 > 70%. 


4 

Reavalie exame fisico 
Reenchimento capilar, estase jugular, 
abafamento de bulhas cardfacas ou 
de sopros, arritmias, diferenga de 
ausculta entre hemitorax, febre etc. 


4 

Sinais de baixo debito? 
Extremidades frias, diminuigao da PA 
sistolica ou "pingamento" da PA, 
taquicardia, tempo de reenchimento 
capilar > 4,5 s, letargia, oliguria. 


4 4 


Evidencias de 


Sinais de 

falencia 


hipovolemia? 

ventricular? 


Sangramento 

Estase jugular, 


(pode ser 

hepatomegalia, 


oculto), sinais de 

edema de MMII, 


desidratagao 

antecedentes de 1C 
ou de 1AM. 


grave. 


4 4 


• Exclua I AM. 

• Se PAM < 65 ou 
PAS < 90 considere 
drogas vasoativas. 

• Se PAM > 65 e 
PAS > 90 considere 
vasodilatadores 
e/ou inotropicos. 


• Expansao volemica. 

• Procure causa do 
sangramento ou de 
perdas hidricas. 

• Avalie plaquetas, 
coagulograma, 
eletrolitos e fungao 
renal. 


Sinais de choque obstrutivo? 

•Tamponamento pericardico: estase jugular, abafamento de bulhas, atrito pericardico, pulso paradoxal. 
RX com aumento da area cardfaca. Conduta: pungao de Marfan guiada por USG. 

• Pneumotorax hipertensivo: diminuigao assimetrica da ausculta pulmonar com timpanismo a 
percussao, desvio a palpagao da traqueia. Conduta: pungao de alfvio. Casos de iminencia de PCR 
nao devem esperar o RX. 

Drenagem subsequente. 

• Embolia pulmonar: historia sugestiva, fatores de risco, taquicardia, hipotensao, hipoxemia e sinais de 
falencia ventricular direita. Conduta: estabilizagao hemodinamica, IOT S/N, exames complementares de 
acordo com o caso, trombolise com rt-PA 100 mg IV em 2 horas, seguida de heparinizagao. 
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ALGORITMO 3 - MANEJO DE PACIENTES EM CHOQUE 


Pacientes com suspeita de choque no PS 


•Sala de emergencia 

• Historia + exame fisico dirigido 
•MOV 

• Ressuscitagao volemica 

(30 a 40 mL/kg de cristaloide) 
•Vasopressor, se necessario 

• Dobutamina e aumento de 
hemoglobina, se necessario 


Passos 

fundamentais 


\ 


• Raio X de torax 

• ECG 

• Hemograma 

• Ur, Cr, eletrolitos 

• Glicemia 

• Exames de coagulagao 

• Exames de fungao hepatica 

• Gasometria arterial 

• Lactato 
•Troponina 

• Urina 1 

• PCR ou pro-calcitonina 


1 


Via aerea e respiragao 


Circulagao 


Diagnostico etiologico 



Aumentar a oferta de 02 (D02) 

_ | _ 

I I I l 


Otimizar o consumo de 02 (VO 2 ) 


I 

I l 
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Sepse na Emergencia* 


HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES 

A mortalidade global da sepse se reduziu nos ultimos 20 anos, mas a incidencia da slndrome 
e cada vez maior, o que justifica o aumento do numero de mortes ano a ano. Nos Estados Unidos, 
o numero de casos de sepse e maior que 750 mil casos/ano, corresponde a 2% das internaqoes 
hospitalares e cerca de 10% das internaqoes em UTI. Dados nacionais sao incompletos; cerca de 15 
mil obitos/ano e 84 mil internaqoes/ano (www.datasus.gov.br). Na sepse grave, a mortalidade e de 
20%, e no choque septico, entre 40 e 70%. Alem da grande mortalidade associada a essa condiqao, 
a morbidade e consequentemente os custos do tratamento tambem sao bastante elevados. 

Apesar de o novo guideline publicado em fevereiro de 2013 nao citar a importancia do ma- 
nuseio da sepse no departamento de emergencia, varios estudos publicados mostram que a de- 
tecqao precoce de pacientes em sepse, assim como o tratamento rapido e correto, se associaram 
a significativa reduqao de mortalidade. Quando avaliamos o impacto do problema, sem duvida, 
o departamento de emergencia pode ser uma das mais importantes ferramentas no manuseio de 
pacientes em sepse. 

Pneumonia e a infecqao mais comumente identificada, seguida de infecqoes abdominais e do 
trato urinario. Pacientes com mais de 65 anos apresentam maior mortalidade e a tendencia e que 
o numero de casos de sepse aumente (envelhecimento da populagao, maior numero de procedi- 
mentos cirurgicos e melhora na sobrevida de pacientes imunossuprimidos, como os portadores de 
AIDS e cancer). O uso indiscriminado de antimicrobianos e o consequente surgimento de resis- 
tencia bacteriana a essas drogas representam um desafio a mais. 

Sepse e definida como uma sindrome da resposta inflamatoria sistemica (SRIS) de causa 
infecciosa. Quando a sepse ocasiona disfunqao de orgaos ou hipoperfusao, denomina-se sepse 
grave. Por fim, choque septico e definido como hipotensao arterial sistemica que persiste apos a 
ressuscita^ao volemica ou que necessita de drogas vasopressoras para manter a PAM > 90 mmHg 
(Tabela 1). 


* Conceitos importantes do estado de choque sao descritos no capitulo anterior deste livro. 
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ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

A fisiopatologia da sepse e complexa e depende de uma serie de fatores. O aspecto comum e a 
exposiqao a um patogeno invasor ou a sua toxina, desencadeando uma resposta imunologica e in¬ 
flamatoria com o intuito de controlar essa ameaqa ao organismo. Entretanto, essa resposta pode ser 
excessiva, ocasionando ativaqao de neutrofilos, monocitos, plaquetas, estimulaqao da coagulaqao e 
reduqao da fibrinolise. Lesoes endotelial e microvascular difusamente causam e/ou pioram a per- 
fusao tecidual, contribuindo para o circulo vicioso encontrado em pacientes com choque septico. 
Algumas vias amplificam as outras e vice-versa. Por exemplo, inflamaqao ativa a coagulaqao e coa- 
gulaqao ativa a inflamaqao. Ambas levam a hipoxia tecidual e a hipoxia tecidual amplifica ambas. 

TABELA I Definiqoes de infecqao, SRIS, sepse, sepse grave e choque septico 

■ Infecqao: fenomeno microbiano caracterizado por resposta inflamatoria reacional a presenga de 
microrganismos ou a invasao de tecidos normalmente estereis aqueles microrganismos. 

■ SRIS (sindrome da resposta inflamatoria sistemica): resposta inflamatoria generalizada do organismo a 
diversos agressores, como: trauma, queimaduras, pancreatite, sepse etc. Dois ou mais dos criterios abaixo 
sao necessarios para estabeiecer o diagnostico: 

Q Temperatura maior que 38°C ou menor que 36°C. 

Q Frequencia cardiaca acima de 90 bpm. 

Q Frequencia respiratoria maior que 20 ipm, ou PaC0 2 menor que 32 mmHg, ou ainda necessidade de 
ventilaqao mecanica por um processo agudo. 

Q Leucocitose maior que 12.000/mm 3 ou leucopenia menor que 4.000/mm 3 , ou ainda presenqa de mais 
de 10% de formas imaturas (bastonetes). 

■ Sepse: sindrome da resposta inflamatoria sistemica relacionada a infecgao documentada ou presumida. 

■ Sepse grave: sepse associada a hipoperfusao tecidual, hipotensao ou disfunqao organica (cardiovascular, 
neurologica, renal, respiratoria, hepatica, hematologica, metabolica). 

■ Choque septico: sepse associada a hipotensao que persiste apos ressuscitaqao volemica e que necessita de 
drogas vasopressoras ou na presenga de hiperlactatemia. 


Microbiologia 

Embora nos ultimos anos tenham ocorrido avanqos consideraveis no conhecimento da fi¬ 
siopatologia da sepse, muito ainda permanece por ser esclarecido, na medida em que a interaqao 
microrganismo-hospedeiro e extremamente complexa e o mecanismo fisiopatologico depende, 
entre outras coisas, do agente causador e do local da infecqao. 

Bacterias Gram-positivas ( Staphylococcus aureus e Streptococcus pneumoniae), Gram-nega- 
tivas (£. coli, Klebsiella sp e Pseudomonas aeruginosa) e fungos sao os microrganismos que mais 
frequentemente causam choque septico. Entretanto, qualquer microrganismo pode causar sepse, 
incluindo protozoarios, espiroquetas, micobacterias, riquetsias e virus. 

Invasao microbiologica da corrente sanguinea nao e obrigatoria, uma vez que inflamaqao 
local e substancias toxicas tambem podem causar hipotensao e disfunqao organica a distancia. De 
fato, culturas sao positivas para bacterias ou fungos em 20 a 40% dos casos de sepse grave e 40 a 
70% dos casos de choque septico. 

Do ano de 1979 a 2000, houve um aumento da frequencia de casos de choque septico cuja 
etiologia e de bacterias Gram-positivas, especialmente Staphylococcus aureus resistente a metici- 
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lina, enterococo resistente a vancomicina, Streptococcus pneumoniae resistente a penicilina, alem 
de bacterias Gram-negativas multirresistentes. Entretanto, em um estudo recente com 14.000 pa- 
cientes de UTIs em 75 paises, das culturas positivas (a soma e maior que 100% pois pode haver 
mais de um germe), as Gram-negativas responderam por 62%, Gram-positivas por 47% e fungos 
em 19% (Vincent JL, 2009). 


Resposta imune e inflamagao 

O mecanismo de defesa contra patogenos esta organizado em respostas imunes inatas (re- 
ceptores toll-like) e respostas imunes adaptativas ou especlficas. Moleculas de superflcie de bacte¬ 
rias Gram-positivas (peptideoglicanos) e lipopolissacarideos (LPS) de bacterias Gram-negativas 
ligam-se aos receptores toll-like em monocitos, macrofagos e neutrofilos, que culminam com a 
transcriqao de varias citocinas, como o TNF-a e a interleucina-6 (IL-6). 

Respostas imunologicas especlficas ou adaptativas sao especlficas para cada tipo de microrganis- 
mo, amplificando a resposta imune inata. Linfocitos B produzem imunoglobulinas, existe ativa^ao 
do sistema complemento, linfocitos T H 1 secretam citocinas pro-inflamatorias (TNF-a, IL-lp) e lin¬ 
focitos T h 2 secretam citocinas anti-inflamatorias (IL-4, IL-10). 

A ativa^ao de uma extensiva rede de mediadores pro-inflamatorios pelo sistema imune inato 
tem papel significativo na progressao do choque, alem de desempenhar papel fundamental para 
a lesao e disfun^ao de orgaos nessa situa^ao. Naqueles que sobrevivem ao insulto inicial, segue-se 
uma forte resposta compensatoria de caracteristicas imunossupressoras, aumentando a predispo- 
si^ao a infec^oes secundarias e que contribuem para a alta mortalidade dos pacientes que tiveram 
choque septico. Essa imunossupressao inclui a mudan^a de fenotipo do linfocito T (de T H 1 para 
T h 2) e a apoptose de linfocitos B, linfocitos T CD4+ e celulas do epitelio intestinal e pulmonar. 


Fatores pro-coagulantes 

O choque septico e caracterizado pelo padrao pro-coagulante que inclui: 

■ Redu^ao de anticoagulantes naturais (proteina C, proteina S, antitrombina). 

■ Redugao do inibidor do fator tecidual. 

■ Redugao da trombomodulina. 

■ Aumento do inibidor do ativador do plasminogenio tipo 1 (PAI-1). 

■ Deposiqao de fibrina na microcirculaqao. 

■ Depressao do sistema fibrinolitico levando a um defeito na remo^ao da rede de fibrina. 

A ativa^ao da cascata da coagula^ao causa trombose microvascular e piora ainda mais a infla- 
ma^ao (p. ex., trombina e um poderoso agonista inflamatorio). 

Fluxo microcirculatorio 

Ha significativo desequilibrio no fluxo sanguineo microvascular. Oxido nitrico, fator ativa¬ 
dor de plaquetas, prostaciclina, bradicinina, p-endorfina e mediadores produzidos localmente 
produzem vasodilata^ao. Isso contrasta com areas de vasoconstri^ao microvascular, de diferentes 
intensidades (p. ex., e maior na circula^ao esplancnica) e cujas causas incluem: aumento de cate- 
colaminas, vasopressina, tromboxano, endotelina e outros vasoconstritores locais. A forma^ao de 
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microtrombos, agregados de plaquetas, monocitos e neutrofilos, edema das celulas endoteliais e 
diminuiqao da capacidade de deforma^ao das hemacias agrava ainda mais a disfun^ao microcircu- 
latoria, piorando a lesao endotelial, que constitui um achado tipico do choque septico. 

As consequencias finais sao a piora da hipoxia tecidual, o desvio do metabolismo aerobio 
para o anaerobio e o aumento da produ^ao de lactato. 


Lesao endotelial 

As celulas endoteliais tem papel importante na fisiopatologia do choque septico. Elas sao 
ativadas diretamente pelo TNF-ot e tambem como resposta aos microtrombos e por inumeros 
mediadores liberados pelos agregados de plaquetas e leucocitos na microcircula^ao. A resposta 
endotelial inclui: 

■ Libera<;ao de citocinas, moleculas pro-coagulantes e fator ativador de plaquetas. 

■ Aumento da expressao de moleculas de adesao, promovendo a aderencia de neutrofilos ao 

endotelio e aumento da permeabilidade vascular. 

■ Expressao da oxido nitrico sintetase induzida: o aumento da produ^ao de oxido nitrico 

causa altera^oes complexas, tanto beneficas como maleficas, que incluem: 

Q Relaxamento da musculatura lisa com vasodilata^ao. 

Q Depressao miocardica. 

Q Inibe a agregaqao plaquetaria. 

Q Impede o crescimento bacteriano. 

Q Forma^ao de peroxinitrito, um potente agente oxidante, ocasionando lesao tecidual. 

Q Inibi^ao do HIF-la (fator induzido pela hipoxia tipo la), que e um elemento-chave na 
prote^ao celular contra isquemia. 

Q Redu^ao da utiliza^ao de 0 2 : e um estado de “hiberna^ao” no qual a produ^ao de ATP 
e reduzida da mesma forma que a fosforilai;ao oxidativa tambem reduz. 

Enquanto essas respostas inicialmente sao uteis, uma vez que elas aumentam a atra^ao e a mi- 
graqao de celulas para os locais de infec^ao, elas tornam-se deleterias por promoverem trombose 
microvascular, CIVD, aumento na permeabilidade capilar e hipotensao. 


Resposta cardiovascular 

Choque septico e a forma classica de choque distributive caracterizado por pressao de pulso 
e debito cardiaco aumentados, resistencia vascular sistemica baixa (pele umida e quente) e hipovo- 
lemia funcional (pressao venosa jugular reduzida). Existe uma irregular “distribui^ao” da volemia, 
com areas de baixo fluxo (mas com aumento do metabolismo, o que leva a redu^ao da saturaqao 
venosa de 0 2 ) e areas de fluxo aumentado (o que leva ao aumento da saturaqao venosa de 0 2 ). 
Todavia, ate 1/3 dos pacientes se apresentam no pronto-socorro com achados tipicos do choque 
hipovolemico (redu^ao de Svc0 2 e PVC), dependendo do estagio, gravidade e etiologia do quadro 
septico. Apos a ressuscita^ao volemica, os pacientes tipicamente apresentam as caracteristicas cli- 
nicas e hemodinamicas do choque distributive. 

A pre-carga pode estar baixa pelos seguintes motivos: 

■ Deple^ao de volume: reduqao da ingestao oral por causa do proprio quadro infeccioso e 
aumento das perdas (febre, vomitos ou diarreia). 
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■ Aumento da permeabilidade capilar com perda de volume do intravascular para o intersticio 
(no pulmao, isso e especialmente relacionado a sindrome do desconforto respiratorio agudo). 

■ Venodilatagao: aumento de vasodilatadores na sepse, tais como: ADP, prostaciclina, oxido 
nitrico e outros. 

Fun<;ao cardiaca 

A fungao cardiaca na sepse e reduzida. Embora seja comum o aumento do debito cardiaco, 
a contratilidade miocardica e reduzida possivelmente por causa do oxido nitrico, citocinas (IL-6, 
TNF-a) ou pelo efeito direto das endotoxinas. Alem disso, trombose microvascular, agregados 
plaquetarios e leucocitarios contribuem para a lesao do miocito. 

O padrao classico e de redugao da fragao de ejegao, aumento do volume sistolico e diastolico 
ventricular, aumento do debito cardiaco e redugao da resistencia vascular sistemica. Entretanto, 
em 10 a 15% dos pacientes, a disfungao miocardica e suficientemente grave, resultando em choque 
com padrao de baixo debito cardiaco. 

Em sobreviventes, cerca de 7 a 10 dias apos o initio do choque, a dilatagao das camaras car- 
diacas retorna ao normal, assim como a fragao de ejegao. Curiosamente, a capacidade de dilatar 
VE (e se adaptar a sepse) se correlaciona com melhor prognostico. 


ACHADOS CLINICOS 

As manifestagoes clinicas sao variadas e dependem do sitio initial da infecgao, das condigoes 
previas de saude do paciente, da idade e do germe causador da sepse. Achados clinicos que inde- 
pendem da etiologia da sepse sao descritos na Tabela 2. Achados clinicos que podem ser uteis no 
diagnostico da causa da sepse ou para o diagnostico diferencial estao descritos na Tabela 3. 

A historia e o exame fisico sao fundamentals e podem diagnosticar a etiologia da sepse ou 
sugerir a investigaqao complementar. Idosos, diabeticos, usuarios de corticoides ou de outros imu- 
nossupressores, pacientes com cancer (especialmente se quimioterapia recente), AIDS ou pacien¬ 
tes com historia de esplenectomia ou com asplenia funcional tern maior risco de complicates. 

Historia de doen^a renal e importante nao so porque isso podera dificultar a agressividade 
da reposi^ao volemica, mas tambem por sugerir a etiologia da sepse (dialiticos podem apresentar 
infec^ao de cateter ou infec^ao relacionada a dialise peritoneal). 

Historia de insuficiencia cardiaca tambem e de grande importancia, pois pode dificultar a 
agressividade da reposi^ao volemica e tambem indica maior risco de complicates. 

TABELA 2 Achados que independem da etiologia da sepse 

Pressao arterial ■ Pode ser normal nas fases iniciais da sepse 

■ Redugao da PA na sepse grave e choque septico 

Pressao de pulso (PAS-PAD) ■ Pode aumentar nas fases iniciais pela vasodilatagao 

Cardiovascular ■ Turgencia jugular e incomum nas fases iniciais 

■ Achados tipicos de insuficiencia cardiaca podem ocorrer mais 
tardiamente pela disfungao cardiaca propria da sepse 

Frequencia cardiaca ■ Taquicardia e muito frequente 


(continua) 
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TABELA 2 Achados que independem da etiologia da sepse (Continuagao) 

Tempo de reenchimento capilar ■ 

Aumentado (> 4,5 s): correlaciona-se com hipoperfusao tecidual e e 
urn marcador util para guiar a ressuscitagao volemica 

Pele e extremidades ■ 

Extremidades quentes e umidas podem ocorrer pela vasodilatagao, 
embora, muitas vezes, os pacientes apresentem extremidades frias, 
cianose e livedo reticular 

Febre ■ 

Pode ou nao estar presente (ausencia de febre nao deve descartar sepse) 

Sistema nervoso central ■ 

Agitagao, inquietagao, confusao, desorientagao, delirium e coma 

Respiratorio ■ 

Taquipneia, desconforto respiratorio, uso da musculatura acessoria 

Debito urinario ■ 

Oliguria e frequente 

■ 

Pode estar ausente em usuarios de diureticos, diurese osmotica 
(p. ex., estado hiperosmolar hiperglicemico) e nefropatia previa 

TGI 

Estase, hipomotilidade e desconforto abdominal 

■ 

Pode evoluir com hemorragia digestiva e isquemia mesenterica 

Icterfcia ■ 

Pode ser um achado da disfungao organica propria da sepse 

TABELA 3 Achados clfnicos que podem sugerir a etiologia da sepse 

1 Achados clfnicos 

Hipotese(s) j 

Diarreia 

Infecgao intestinal 

Convulsao, irritagao menlngea, confusao Meningite, encefalite, lesoes do SNC, quadras de hipertermia, PTT 

Descoramento 

Hemolise aguda (infecgoes anaerobias graves), malaria, AIDS 

Dispneia, tosse, crepitagoes 

Pneumonia, pneumocistose, tuberculose 

Ictericia 

Leptospirose, dengue, febre amarela, malaria, colecistite, 
colangite, abscesso hepatico 

Presenga de sonda e/ou cateter 

Infecgao associada ao s'rtio de insergao do dispositivo, endocardite 

Disuria, sinal de Giordano 

Pielonefrite, abscesso perirrenal 

Dor pelvica, corrimento 

Doenga inflamatoria pelvica, endometrite, abscesso tubo-ovariano 

Esplenomegalia 

Malaria, febre tifoide, mononucleose aguda, salmonelose septicemica 

Sopro cardiaco 

Endocardite 

Sinais de peritonismo 

Apendicite, pancreatite, perfuragao de algas intestinais, diverticulite 

Lesoes de pele localizadas 

Celulite, erisipela, fasciite 

Petequias, purpuras ou rash cutaneo 

Meningococcemia, dengue, sindrome do choque toxico (estrep- 
tococo e estafilococo), endocardite, slfflis, exantema por drogas 

Ferida cirurgica 

Infecgao de ferida cirurgica, abscessos 


Outros achados da sepse: 

■ Taquicardia: ocorre precocemente e muitas vezes taquicardia sem causa aparente deve 
sugerir sepse, embora, obviamente, existam muitas outras causas. 

■ Hipoxemia (oximetria de pulso) e taquipneia: a taquipneia costuma ocorrer precocemente. 
Lembrar que, em caso de vasoconstrigao intensa, o dispositivo de oximetria pode “perder 
o sinal”. 
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■ Febre ou hipotermia: mais fidedignas quando aferidas por cateter esofagico ou via retal. A 
temperatura da pele (axilar ou oral) pode ser falsamente baixa por causa da vasoconstri- 
gao. Muito importante: ausencia defebre nao deve descartar infecgao necessariamente. 

■ Oliguria: e um dos achados precoces da hipoperfusao induzida pela sepse e a medida do 
debito urinario pode ajudar a guiar a reposigao volemica (Tabela 4). 

■ Infecgdes tropicais: sempre lembrar as doengas proprias de cada regiao e proprias do Brasil: 
malaria, febre amarela, leptospirose, dengue, arboviroses, hepatite viral, formas agudas de 
doengas parasitarias (p. ex., esquistossomose e doenga de Chagas). Na presenga de febre 
sem causa aparente, interrogar ativamente sobre viagens e se o paciente esta retornando de 
areas endemicas de determinadas doengas (p. ex., Amazonia e malaria). 

TABELA 4 Achados da sepse 


Infecgao documentada ou presumida mais alguns dos seguintes achados: 


Variaveis gerais 

■ Febre (temperatura central > 38°C) 

■ Hipotermia (temperatura central < 36°C) 

■ Frequencia cardiaca > 90 bpm 

■ Taquipneia (frequencia respiratoria > 20 ipm) 

■ Alteragao neurologica aguda 

■ Edema significativo ou balango hidrico positivo (> 20 mLAg em 24 horas) 

■ Hiperglicemia (glicemia maior que 140 mg/dL) na ausencia de diabetes 

Variaveis inflamatorias 

■ Leucocitose (> 12.000/mm 3 ) 

■ Leucopenia (< 4.000/mm 3 ) 

■ Contagem leucocitaria normal com mais de 10% de formas imaturas 

■ Niveis plasmaticos de proteina C-reativa aumentados 2 vezes do normal 

■ Niveis plasmaticos de procalcitonina aumentados 2 vezes do normal 

Variaveis hemodinamicas 

■ Hipotensao arterial (PAS < 90 mmHg, PAM < 70 mmHg ou decrescimo na pressao arterial sistolica maior 
que 40 mmHg em adultos) 

■ Saturagao venosa mista de oxigenio > 70% 

Variaveis de disfungao organica 

■ Hipoxemia (Pa0 2 /Fi0 2 < 300) 

■ Oliguria aguda (debito urinario < 0,5 mL/kg/h por pelo menos 2 horas) 

■ Aumento na creatinina maior que 0,5 mg/dL 

■ lleo (ruidos hidroaereos ausentes) 

■ Trombocitopenia (contagens plaquetarias < 100.000/mm 3 ) 

■ Hiperbilirrubinemia (BT > 4 mg/dL) 

■ Alteragoes de coagulagao (INR > 1,5 ou TTPA > 60 s) 

Variaveis de perfusao tecidual 

■ Hiperlactatemia (acima de 9 mg/dL ou acima de I mmol/L) 

■ Aumento do tempo de reenchimento capilar (ou achados de ma-perfusao periferica) 
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■ Cefaleia: investigar rapidamente febre associada a cefaleia nova, altera^ao aguda de com- 
portamento ou febre associada a convulsao (meningite e/ou encefalite). 

■ Ictericia-. pode ser consequencia da propria sepse (variavel de disfun^ao organica) ou pode 
apontar para a causa da sepse (febre amarela, malaria, leptospirose, colecistite, colangite 
etc.). 

■ Achados sutis: na suspeita de infecqao, valorizar quaisquer sintomas ou sinais; alguns 
podem ser simplesmente associados ao quadro febril, como mialgia, cefaleia e fraqueza; 
outros, como tosse produtiva e dispneia, podem apontar para pneumonia, por exemplo. 

Exame dermatologico deve ser minucioso e pode fornecer importantes dados: 

■ Infec^ao cutanea e frequente (celulite, erisipela, fasciite). 

■ Rash eritematoso difuso pode sugerir a sindrome do choque toxico. 

■ Petequias e purpuras podem indicar meningococcemia, riquetsia, dengue ou outras infecqoes. 


EXAMES COMPLEMENTARES E CRITERIOS DIAGNOSTICOS 

Nao existe um exame laboratorial espedfico para o diagnostico de sepse. Assim, muito mais 
que usar um determinado exame complementar, e importante suspeitar de sepse no paciente 
com infec^ao diagnosticada ou presumida mais manifesta^oes sistemicas dessa infec^ao (Tabe- 
las 3 e 4). 

Sepse grave e definida quando o paciente em sepse apresenta disfun^ao de orgaos ou hipo- 
perfusao (qualquer dos achados abaixo atribuiveis a infec^ao): 

■ Hipotensao 

■ Lactato acima do valor de normalidade do hospital 

■ Debito urinario < 0,5 mL/kg/hora por mais que 2 horas a despeito da ressuscita^ao vole- 
mica 

■ Pa0 2 /Fi0 2 < 250 na ausencia de pneumonia 

■ Pa0 2 /Fi0 2 < 200 se houver pneumonia 

■ Creatinina > 2 mg/dL 

■ Bilirrubina total > 2 mg/dL 

■ Plaquetas < 100.000/mm 3 

■ Coagulopatia (INR > 1,5) 

Choque septico e definido por sepse e: 

■ Hipotensao que persiste apos ressuscita^ao volemica e que necessita de drogas vasopres- 
soras ou 

■ Hiperlactatemia 

Os principals exames complementares recomendados no paciente em sepse estao descritos 
na Tabela 5. 
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TABELA 5 Exames complementares na sepse 

Exames gerais 

■ Hemograma, eletrolitos, glicemia e urina tipo I 

■ Radiografia de torax e ECG (ambos na sala de emergencia) 

Diagnostico microbiologico (nao pode e nao deve retardar o inicio da antibioticoterapia) 

■ Dois pares de hemoculturas (I par deve ser colhido do acesso central se mais de 48 h da insergao) 

■ Urocultura 

■ Cultura de qualquer local suspeito (p. ex., pleural, liquor, abscesso, cultura de cateter etc.) 

■ Exames de imagem para confirmar potencial origem da infecgao, se indicados 

■ Se candidiase invasiva e uma hipotese, solicitar o 1,3 3-D-glican serico ou o anticorpo anti-mannan 
Avaliagao fisiologica, inflamatoria e de lesao organica 

■ Ureia e creatinina 

■ TP, TTPA, fibrinogenio e D-dlmeros 

■ AST, ALT, bilirrubina 

■ Gasometria arterial 

■ Lactato (arterial ou venoso central) 

■ Proteina C reativa ou procalcitonina 

■ Troponina 
Avaliagao hemodinamica 

■ Nao invasiva 

Q Ultrassom na sala de emergencia (cava inferior, fungao global de VE, debito cardiaco) 

■ Invasiva 

Q Svc0 2 (cateter central) 

Outros exames guiados pela suspeita clinica (p. ex., pungao liquorica, gota espessa para a pesquisa de 
Plasmodium etc.) 


■ Gasometria arterial: alcalose respiratoria e um achado precoce na sepse em razao da hi- 
perventilagao, evoluindo para acidose metabolica na medida em que piora a disfungao 
microcirculatoria. Junto com o quadro clinico e radiologico, a Pa0 2 /Fi0 2 < 300 indica sin- 
drome do desconforto respiratorio agudo (na ausencia de edema pulmonar cardiogenico). 

■ Lactato (arterial ou venoso central): excelente indicador de gravidade e mortalidade, assim 
como sua queda indica um melhor prognostico. Agora, a meta e normalizar os valores de 
lactato em 6 horas. 

■ Excesso de bases (base excess) correlaciona-se bem com a presenga e a gravidade do choque 
septico e os valores seriados sao uteis para a monitorizagao da reposigao volemica. 

■ Saturagao venosa central de oxigenio (Svc0 2 ): e de grande importancia corrigir valores 
abaixo de 70% (e uma das principals metas no tratamento da sepse). Todavia, mesmo com 
signifkativa hipoperfusao tecidual, pode apresentar valores proximos da normalidade (> 
70%) por causa do desequilibrio na microcirculagao ou da disfungao no consumo de 0 2 
associados a sepse. 

■ Leucopenia: e mais frequente em infecgoes graves, imunossupressao, implicando um pior 
prognostico. 
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■ Redugao do numero de plaquetas, alargamento do TP e TTPA, aumento dos D-dtmeros e 
queda nos ntveis sericos de fibrinogenio: indicam CIVD. 

■ Hiperglicemia: e achado comum nesses pacientes e usualmente reflete a aqao de hormo- 
nios contrarreguladores, como epinefrina, cortisol e glucagon. 

■ Culturas (Tabela 5): a incidencia de hemoculturas positivas em pacientes septicos pode 
chegar a 60%. 

■ Marcadores precoces de infecgao: os dois marcadores mais disponiveis sao a proteina C- 
-reativa (proteina de fase aguda sintetizada pelo hepatocito e por macrofagos alveolares) 
e a procalcitonina. Ambas costumam ultrapassar mais de duas vezes o limite superior 
da normalidade. De maneira geral, a procalcitonina e mais sensivel, mais especifica, com 
melhor acuracia que a PCR. 

■ Radiografia de torax e eletrocardiograma: devem ser realizados em todos os pacientes. 

■ Marcadores cardiacos: troponina e peptideo natriuretico cerebral (BNP) podem elevar- 
-se no paciente septico e devem ser interpretados com cautela. Paciente septico com 
aumento de troponina tern pior prognostico e o mecanismo do aumento do marcador 
de necrose nao e a ruptura espontanea de uma placa aterosclerotica. O mesmo ocorre 
com o BNP. 

■ Outros exames-. dependem da suspeita clinica. Algumas condiqoes exigem conduta invasi- 
va e rapida, por exemplo, uma punqao lombar na suspeita de meningite aguda, uma artro- 
centese na suspeita de pioartrite ou ainda a pesquisa de Plasmodium em sangue periferico 
na suspeita de malaria, por exemplo. 

■ Exames de imagem-. podem ser uteis na identifica^ao do local da infec^ao (identifica^ao de 
colegoes abdominais, colecistite, colangite, entre outras). 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial do paciente septico inclui graves doen^as cardiovasculares, neuro- 
logicas ou metabolicas (Tabela 6). 


TABELA 6 Diagnostico diferencial do paciente em sepse grave ou choque septico 


Cardiovascular 

■ Insuficiencia cardiaca descompensada 

■ Choque cardiogenico 

Pulmonar 

■ Embolia pulmonar 

■ Sindrome do desconforto respiratorio agudo 
Abdominal 

■ Pancreatite aguda 


Metabolico 

■ Crise tireotoxica 

■ Crise addisoniana 

■ Anafilaxia 

■ Intoxica^ao aguda 

■ Sindromes hipertermicas 

Neurologico 

■ Encefalopatia 

■ Hemorragia subaracnoidea 


Outras causas de choque podem cursar com resposta inflamatoria sistemica (SIRS), 
como a pancreatite aguda, a embolia pulmonar ou a sindrome do desconforto respiratorio 
agudo (SDRA). 
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Um cenario dificil e distinguir sepse de choque cardiogenico em um paciente idoso que se 
apresenta com dispneia, edema de membros inferiores e confusao. A sepse pode ocorrer sem a 
presenga de febre e o estado hiperdinamico pode nao existir por uma cardiopatia previa. Alem 
disso, a sepse e/ou a descompensagao da insufkiencia cardiaca podem elevar o BNP e a troponina. 

O aumento da temperatura corporal pode ser um achado em doengas nao infecciosas, inclu¬ 
sive potencialmente fatais (p. ex., purpura trombocitopenica trombotica, crises hemoliticas agu- 
das, crise tireotoxica, feocromocitoma, intermagao etc.) (Tabela 7). 

■ Febre e uso de medicamentos (detalhes 
corro). 

■ Sindromes hipertermicas e uso de drogas 
no Pronto-Socorro). 

no Capitulo Febre e Hipertermia no Pronto-So- 

iltcitas (detalhes no Capitulo Febre e Hipertermia 

TABELA 7 Causas nao infecciosas de febre 


1 Emergenciais 

Urgentes | 

■ Infarto agudo do miocardio 

■ Crise epileptica recente 

■ Embolia pulmonar 

■ Doenga falciforme 

■ Hemorragia do SNC 

■ Pancreatite aguda 

■ Crise tireotoxica 

■ Rejeigao ao transplante 

■ Crise de feocromocitoma 

■ Trombose venosa 

■ Reagao transfusional 

■ Slndrome de hipersensibilidade a drogas (DRESS) 

■ Hipertermia maligna 

■ Vasculite 

■ Slndrome neuroleptica ou serotoninergica 

■ Hemolise aguda 

■ Intermagao 

■ Artrite gotosa aguda 

■ Intoxicagao aguda (p. ex., salicilato, cocaina etc.) 

■ PTT 

■ Slndrome de abstinencia e delirium tremens 



ESCORES DE GRAVIDADE E PROGNOSTICO 

A maioria dos protocolos de estudo usou o APACHE II (The Acute Physiology and Chronic 
Health Evaluation) ou o SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment), que sao pouco praticos e/ou 
uteis na emergencia. 

Um escore pratico e util no pronto-socorro e o escore MEDS (Mortality in Emergency Depart¬ 
ment Sepsis), sobretudo por identificar o subgrupo de pacientes mais graves (Tabela 8). O escore 
deve ser visto como mais uma ferramenta e nao como um substituto do julgamento clinico, que e 
soberano. 


TRATAMENTO 

Esforgos devem ser feitos para aumentar a percepgao dos medicos em diagnosticar choque 
em suas fases iniciais e trata-lo agressivamente; quanto mais precoce o tratamento, melhor o 
prognostico. 
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Muitos dos passos terapeuticos descritos no capitulo anterior deste livro se aplicam ao trata- 
mento do paciente septico. Sugerimos consulta-los. 


TABELA8 Escore MEDS 


Variaveis 

Numero de pontos 

Doenga terminal (expectativa de vida < 30 dias) 

6 

Taquipneia ou hipoxia 

3 

Choque septico 

3 

Plaquetas < 1 50 mil/mm 3 

3 

Hemograma com formas jovens (> 5%) 

3 

Idade > 65 anos 

3 

Pneumonia presente 

2 

Morador de casa de repouso 

2 

Estado mental alterado 

2 

Mortalidade em 28 dias 

Soma dos pontos 

1% 

0-4 

2 a 4% 

5-7 

7 a 9% 

8-12 

15 a 20% 

13-15 

40 a 50% 

>15 


De maneira geral, o tratamento da sepse e dividido em dois grandes bravos: na sala de 
emergencia (seis primeiras horas da chegada do paciente ao PS) e depois na UTI. Por isso, 
pacientes com sepse grave ou choque septico devem ser levados imediatamente a sala de emer¬ 
gencia e tratados de forma rapida (Tabela 9). As primeiras 6 horas do tratamento sao essenciais 
e se associam a redugao da morbimortalidade. As principals metas deste periodo estao descritas 
na Tabela 10. 

TABELA 9 Pontos importantes do tratamento 

■ Instituigao de antibioticoterapia precoce (em menos de I hora da identificagao do paciente septico); para 
cada hora de retardo, ha T de 4% (por hora) na mortalidade. 

■ Controle do foco infeccioso (drenagens de colegoes, exerese das lesoes responsaveis etc.). 

■ Ressuscitagao hemodinamica com solugao cristaloide deve ser iniciada prontamente. 

■ Noradrenalina se PAM < 65 mmHg apos ressuscitagao volemica (monitorizar pela PA invasiva). 

■ Monitorizagao da saturagao venosa central de oxigenio para manter acima de 70%; se necessario, 
prescrever dobutamina para conseguir essa meta. 

■ Normalizagao do lactato serico nas primeiras 6 horas. 

■ Hidrocortisona: se necessario aumento frequente da noradrenalina para conseguir PAM > 65 mmHg ou 
no choque refratario. 

■ Vasopressina ou epinefrina se choque refratario a noradrenalina. 
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TABELA 10 Metas 

no tratamento do paciente septico - primeiras 6 horas 

1 Variavel 

Meta 

Comentario | 

Melhora da perfusao 

• TREC < 3 segundos 

■ 

Redugao do TREC foi util em um estudo e foi periferica 
comparado a medidas metabolicas tradicionais 

Debito urinario 

• ' 0,5 mL/kg/h 

■ 

Bom indicador de melhora, nao invasivo 

Pressao arterial 

• PAM & 65 mmHg 

■ 

PA invasiva e importante no paciente em uso de drogas 
vasopressoras (os valores de PAM sao erroneos com a 

PA nao invasiva) 

PVC 

• 8 a 12 mmHg 

■ 

Medida seriada da PVC e de grande utilidade na avaliagao 


• Paciente intubado: 


da pre-carga e como guia da reposigao volemica 


1 2 a 1 5 mmHg 

■ 

Valores de PVC sao menos uteis se houver redugao da 
complacencia ventricular, hipertensao pulmonar, aumento 
da pressao intra-abdominal e altos valores da PEEP 

Ultrassom na sala 

• Medidas seriadas sao 

■ 

Diametro seriado da cava inferior e a sua variagao com 

de emergencia 

de grande utilidade 


a inspiragiio 

Svc0 2 

• & 70% 

■ 

Monitoriza o balango entre a oferta e o consumo de 0 2 



■ 

Indicador global de perfusao periferica Sv0 2 normal nao 
indica necessariamente oxigenagao tecidual adequada 



■ 

Mas quando < 70%, indica perfusao global ruim 

Lactato arterial ou 

• Normalizagao dos 

■ 

Funciona bem como indicador de gravidade e 

venoso central 

valores sericos 

■ 

mortalidade em pacientes graves, assim como sua 
queda indica um melhor prognostico 

A normalizagao do lactato serico como meta foi incorporada 
nos guidelines de sepse de 2013 


Antibioticoterapia e controle do foco infeccioso 

Alem do tratamento dito de suporte, e muito importante prescrever a antibioticoterapia in- 
dicada para o caso o mais rapido possivel, em carater emergencial (Tabela 11). A escolha devera 
ser guiada pelo sitio provavel da infecgao (p. ex., se for uma pneumonia, infecgao urinaria, celulite, 
meningite etc.), o local onde o paciente adquiriu a infecgao (p. ex., em casa, no hospital, casa de 
repouso), antecedentes do paciente e o padrao de resistencia local. 

A precocidade da antibioticoterapia, em menos de 1 hora da identificagao do paciente sep- 
tico, e um determinante primario na redugao da mortalidade. Para cada hora de retardo, ha um 
aumento de 4% na mortalidade. 

A remogao fisica do foco infeccioso e fundamental e deve ser feita o mais rapido possivel, em 
carater de emergencia. Isso inclui: 

■ Drenar abscessos, preferencialmente por via percutanea. 

■ Debridar tecidos necroticos, inclusive algumas vezes com amputagao, se necessario. 

■ Cateter central deve ser examinado. Se houver indicios de infecgao, deve ser removido 
imediatamente. 

■ Sonda vesical deve ser retirada ou trocada. 
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TABELA I I Antibioticoterapia na sala de emergencia (paciente grave: sepse grave ou choque septico) 


Suspeita cifnica 

Germes mais frequentes 

Antibioticoterapia*, & 1 

Sem foco aparente 

Bacilos Gram-negativos, cocos 
Gram-positivos (S. aureus resistente 
a meticilina?)* 

■ Piperacilina-tazobactam ou imipenem 
ou meropenem ou ertapenem ou 
doripenem + 

■ Vancomicina 

Petequias, purpuras 

Neisseria meningitidis 
(raramente R. riquettsii ) 

• Ceftriaxona (2 g IV de 12/12 horas) 

■ Doxiciclina ou cloranfenicol se suspeita 
de riquetsia 

Pneumonia (comunitaria)* 

S. pneumoniae, Legionella sp., bacilos 
Gram-negativos (S. aureus resistente 
a meticilina?)* 

■ Ceftriaxona (2 g IV 1 x/dia) ou 
piperacilina-tazobactam + 

■ Levofloxacin ou azitromicina 

Infecqao urinaria 

Bacilos Gram-negativos, 

Enterococcus sp. 

■ Levofloxacin ou moxifloxacin ou 
piperacilina-tazobactam ou ceftriaxona 

Foco biliar 

Bacilos Gram-negativos, Bacteroides 
fragilis e outros anaerobios 

■ Ampicilina-sulbactam ou piperacilina-tazo¬ 
bactam ou imipenem ou meropenem ou 
doripenem ou ertapenem 

Foco abdominal 

Enterobacteriaceae, Bacteroides 
sp., Enterococcus sp., P. aeruginosa 
(3-15%) 

■ Peritonite leve a moderada: 
piperacilina-tazobactam ou ertapenem 

■ Peritonite grave: imipenem ou 
meropenem ou doripenem 

Celulite, erisipela 

■ Streptococcus sp. (grupos A, B, C, 

G) e eventualmente S. aureus 

■ Penicilina ou cefazolina 

* Opqao: clindamicina + ciprofloxacin 

Celulite e erisipela no 
paciente com diabetes 

* Streptococcus sp. (grupos A, B, 

C, G), S. aureus e enterobacterias 

■ Se houver anaerobios, indica 
prognostico ruim 

■ Imipenem ou ertapenem ou doripenem 
ou meropenem 

+ 

■ Vancomicina 

Fasciite necrotizante 

■ Estafilococo, estreptococo e 
Clostridium perfrigens 

■ Penicilina + clindamicina 

* Associar vancomicina se fasciite 
espontanea ou suspeita de C. tertium 

Gangrena de Fournier 
(fasciite necrotizante 
sinergica ou mista) 

* Infecqao polimicrobiana 
(enterobacterias, estafilococo, 
estreptococo e anaerobios) 

■ Imipenem ou meropenem 
ou doripenem 

Meningite bacteriana 
(adultos < 50 anos) 

■ S. pneumoniae, 

N. meningitidis, 

H. influenzae ( Listeria sp. 
se imunossupressao) 

■ Ceftriaxona (com vancomicina?)# 

■ Associar ampicilina se imunossupressao 

Meningite bacteriana 
(> 50 anos) 

■ S. pneumoniae, bacilos Gram- 
negativos e Listeria monocytogenes 

■ Ampicilina + ceftriaxona 
(com vancomicina?)# 

Sindrome do choque 
toxico estafilococico 

* S. aureus 

■ Oxacilina ou cefazolina 


(continua) 
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TABELA I I Antibioticoterapia na sala de emergencia (paciente grave: sepse grave ou choque septico) 
(Continuagao) 


Suspeita clfnica 

Germes mais frequentes 

Antibioticoterapia *, 8 ' 

Sindrome do choque 
toxico estreptococico 

■ Estreptococos do grupo A 

■ Penicilina + clindamicina 

Cateter central 

■ S. epidermidis e S. aureus 

■ Vancomicina 

Usuarios de drogas 
injetaveis 

■ S. aureus 

■ Vancomicina 

Esplenectomizados ou 
asplenia funcional 

■ S. pneumoniae, N. meningitidis, H. 
influenzae, Capnocytophaga 

■ Ceftriaxona 


* Nao sabemos a frequencia de S. aureus resistente a meticilina na nossa populagao. Se considerada uma etiologia 
provavel, acrescentar vancomicina a antibioticoterapia. 

& Doses para adultos; corrigir se houver insuficiencia renal. 

# Vancomicina deve ser adicionada se houver suspeita de pneumococo resistente a cefalosporinas. 


Ressuscitagao volemica 

Constitui um dos topicos mais importantes no manuseio do paciente septico na sala de emer¬ 
gencia. Rapida e apropriada restauragao da volemia bloqueia o ciclo vicioso do choque e diminui 
a necessidade de vasopressores. 

■ Volume de cristaloide: > 30 mL/kg se hipovolemia ou hipoperfusao; pode-se iniciar com 
soro fisiologico (p. ex., 1 L) seguido de ringer lactato (se nao houver suspeita de hiperca- 
lemia ou insuficiencia hepatica). O ringer evita a acidose metabolica hipercloremica que 
pode se seguir ao uso de grandes volumes de soro fisiologico (NaCl a 0,9%). 

■ Uma metanalise recente sugeriu que albumina seja a solugao IV de escolha, embora haja 
varias falhas metodologicas no trabalho. Tres grandes estudos estao em andamento, e no 
momenta, em razao do seu alto custo, albumina nao e a primeira opgao na ressuscitagao 
volemica. 

■ Monitorizagao volemica e necessidade de volumes adicionais: 

Q Nenhum guia e universalmente efetivo, devendo-se usar varias modalidades de manei- 
ra complementar. 

a Melhora dos parametros clinicos (melhora da pressao arterial, diminuii;ao da taquicar- 
dia, aumento do debito urinario e do nivel de consciencia e redugao do TREC). 

Q Aumento da PVC (> 8 mmHg no paciente nao intubado e > 12 mmHg no paciente 
intubado. 

Q Svc0 2 > 70% e normalizagao do lactato serico. 


Aumento da pressao arterial (meta: PAM > 65 mmHg) 

■ Noradrenalina e a droga de escolha. Em duas metanalises recentes, o uso de dopamina em 
pacientes septicos aumentou a mortalidade comparada com a noradrenalina. Dopamina 
deve ser evitada exceto em situagoes muito particulares, p. ex., no paciente com baixa 
chance de arritmia e bradicardia relativa ou absoluta. 
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■ Vasopressina ou epinefrina sao uteis no choque refratario, adicionadas a noradrenalina 
(Tabela 12). Nesta circunstancia, pode-se tentar reduzir a dose da noradrenalina ao iniciar 
a segunda droga. 

TABELA 12 

Medicamentos vasoativos que podem ser usados no choque 

Medicamentos Dose 

Diluigao 

Agao | 

Noradrenalina 

1 a 20-50 pLg/min 

1 amp. = 4 mg/4 mL 

4 amp. + 250 mL (SG 5%) 
cone. 60 |J,g/mL 

Vasopressor de escolha para 
aumento da PAM no paciente 
em choque septico. Atua nos 
receptores a e |3-adrenergicos 
(principalmente oil e (31). 

Aumenta consistentemente 
a pressao arterial, parece 
promover melhora sobre a 
perfusao esplancnica. 

Adrenalina 

1 -30 pig/min 

1 amp. = 1 mg/I mL 

2 amp. + 250 mL 
cone. 8 pig/mL 

Atua em receptores adrenergicos. 
Esta indicada em estados de 
choque refratario. O uso de 
adrenalina pode estar associado 
ao aparecimento de febre, 
diminuiqao de fluxo esplancnico e 
hiperlactatemia. 

Vasopressina 

0,01-0,03 U/minuto 
(0,6-1,8 U/hora) 

1 ampola de 20 unidades 

SG 5%: 200 mL 
cone. 0,1 U/mL 

Efeito vasoconstritor direto em 
receptores da vasopressina. Esta 
indicada em estados de 
choque refratario 

Dobutamina 

2-30 pg/kg/min 

1 amp. = 250 mg/20 mL 

4 amp. + 170 mL (SG 5%) 
cone. 4.000 p.g/mL 

Atua predominantemente em 
receptores adrenergicos |3 1 e 
(32, atua em diversas condigoes 
clinicas, funciona como 
inotropico, aumenta a perfusao 
periferica. Aumenta a frequencia 
cardiaca e o consumo miocardico 
de oxigenio. 


Dobutamina 

■ Efeito predominantemente p-adrenergico, com efeitos cronotropicos e inotropicos 
positivos, alem de discreta vasodilataqao sistemica, o que facilita o trabalho do ven- 
triculo esquerdo. 

■ Indicates: 

Q Presenqa de disfunqao cardiaca (baixo debito cardiaco ou elevadas pressoes de enchi- 
mento cardiaco); 

Q Hipoperfusao persistente mesmo apos a PAM > 65 mmHg e adequada ressuscitaqao 
volemica; 
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■ A dose inicial e de 2,5 p,g/kg/minuto, podendo ser aumentada a cada 30 minutos (maximo 
de 20 pig/kg/minuto). 

Hipoxemia e insuficiencia respiratoria 

Em geral, 0 2 suplementar corrige hipoxemia leve. Entretanto, o paciente septico pode evoluir 
com SDRA (Pa0 2 /Fi0 2 < 300) e, para manter uma oferta adequada de oxigenio aos tecidos, a intuba- 
qao orotraqueal com ventilai;ao mecanica pode ser necessaria. Alem disso, quando o paciente septico 
apresenta insuficiencia respiratoria, o consumo de oxigenio pela musculatura respiratoria aumenta 
dramaticamente e a IOT com VM tambem pode ser necessaria para reduzir o consumo de 0 2 . 

■ Evidencias recentes e questionaveis apontam para maior mortalidade quando a IOT e rea- 
lizada usando o etomidato (inibe a enzima llB-hidroxilase, reduzindo a sintese de corti¬ 
sol), embora essa metanalise tenha varios erros metodologicos. 

■ Quetamina mostrou propriedades beneficas na sepse (reduqao da atividade do TNF-a 
e IL-6). 

■ Etomidato ou quetamina com succinilcolina e a estrategia de escolha para a IOT de rapida 
sequencia no paciente septico. 

Aspectos importantes da ventila^ao mecanica: 

■ Volume corrente: 6 mL/kg de peso; 

■ Pressao de plato < 30 cmH 2 0; 

■ PEEP: deve-se evitar colapso alveolar ao fim da expira^ao (atelectotrauma). Estrategia com 
maiores valores de PEEP e a preferencia em pacientes com desconforto respiratorio mo- 
derado (Fi0 2 /Pa0 2 < 200) ou grave (Pa0 2 /Fi0 2 < 100); 

■ Manobras de recrutamento alveolar sao indicadas no paciente que persiste com hipoxe¬ 
mia grave 

■ Posi^ao em prona e indicada para pacientes com Pa0 2 /Fi0 2 < 100, desde que o servi^o 
tenha experiencia; 

■ Manter a cabeceira do leito elevada em 30° ou 45° (reduz aspira^ao e evita pneumonia 
associada a ventilaqao). 

Integrando o manejo da sepse (terapia guiada por metas) 

Essa estrategia baseia-se num protocolo de conduqao inicial de pacientes com sepse grave e 
choque septico ressuscitados nas primeiras 6 horas {golden hours), ainda na sala de emergencia 
(Algoritmo 2). 

As estrategias e metas incluem: 

■ Expansao volemica: guias uteis sao a PVC (> 8 mmHg), ultrassonografia a beira do leito 
(enchimento da veia cava inferior), debito urinario > 0,5 mL/kg/hora. 

■ Noradrenalina se PAM < 65 mmHg apos a ressuscita^ao volemica. 

■ Inotropicos (dobutamina): doses crescentes com incrementos de 2,5 p,g/kg/min a cada 30 
minutos ate a obten^ao da estrategia-alvo (Svc0 2 > 70%); dose maxima de 20 p,g/kg/min. 

■ Normalizaqao do lactato serico. 

■ Svc0 2 > 70%. 

■ Intuba^ao orotraqueal e ventila^ao mecanica (para reduzir o consumo de oxigenio ou pelo 
quadro clinico): podem ser indicadas em qualquer momento do atendimento. 
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Controle de glicemia 

O uso de insulina regular IV, em BIC, e indicado quando duas glicemias consecutivas sao > 
180 mg/dL. Nessa situa^ao, a meta e manter a glicemia <180 mg/dL. E importante lembrar que, 
se a insulina IV for prescrita, e essencial que a glicemia capilar seja monitorizada a cada 1-2 horas 
para evitar hipoglicemia. 

Protocolos de controle rigoroso da glicemia (p. ex., entre 80 e 110 mg/dL) nao sao mais re- 
comendados. 


Uso de corticosteroides 

■ O uso rotineiro nao e mais indicado. 

■ Indicates: 

Q Pacientes que necessitam de doses crescentes da noradrenalina para conseguir estabi- 
lidade hemodinamica. 

Q Forte suspeita de insuficiencia adrenal aguda (p. ex., paciente com choque e historia de 
uso de corticoide oral por longo tempo). 

■ Hidrocortisona: 200 mg/dia, IV, em bomba de infusao continua, e a estrategia de escolha. 


Protefna C-ativada humana recombinante (drotrecogina a) 

■ Estudo previo (PROWESS) havia sugerido melhora do prognostico com o uso da drotre¬ 
cogina em pacientes graves (APACHE II acima de 25). Houve questionamento de aspec- 
tos metodologicos e um novo estudo foi concebido (PROWESS-SHOCK). Os resultados 
mostraram que nao houve nenhum beneficio com a droga, em nenhum subgrupo. Dessa 
forma, nesse momento, nao existe mais nenhuma indica^ao para o uso da drotrecogina 
no choque septico. 


Outras medidas 

■ Profilaxia de ulcera de estresse: indicada se houver risco de sangramento (p. ex., ventila- 

^ao mecanica > 48h, coagulopatia, choque): 

o Antagonista H2: ranitidina 50 mg IV de 8/8 horas; ou 

o Bloqueador da bomba de protons: omeprazol (40 mg IV lx/dia ou de 12/12 horas) e 
uma alternativa, embora seja muito mais caro. Evidencia de baixa qualidade sugere que 
bloqueador de bomba e melhor que bloqueador H2. 

■ Profilaxia de trombose venosa profunda: 

Q Profilaxia de TVP e indicada em pacientes com sepse grave ou choque septico, poden- 
do ser farmacologica (se nao houver contraindica^ao) e/ou mecanica. 
a. Farmacologica: Heparina de baixo peso molecular lx/dia e a preferencia (enoxapa- 
rina, dalteparina etc.) e heparina comum (2 ou 3x/dia) e uma alternativa. 

- Doses: dalteparina: 5000 UI, SC, lx/dia, Enoxaparina: 40 mg, SC, lx/dia, heparina: 
5000 UI, SC, 12/ 12h ou 8/8h. 

- Se clearance de creatinina < 30 mL/min: indicar a heparina comum (maior eviden¬ 
cia) ou a dalteparina. 
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- Contraindicates: trombocitopenia, coagulopatia grave, sangramento ativo, re- 
cente hemorragia do SNC. 

b. Mecanica: dispositivos de compressao pneumatica intermitente devem ser indica- 
das: 

- Se houver contraindica^ao a terapia farmacologica; 

- Associada a uma das heparinas: uma metanalise recente concluiu que a associa^ao 
e benefica e foi superior a ambas isoladamente. 

■ Dialise: hemodialise intermitente e hemodialise continua sao equivalentes. Hemodialise 
continua pode ser mais bem indicada no paciente hemodinamicamente instavel. 

■ Transfusao de hemacias: em geral, indicar transfusao de hemacias se hemoglobina for 
menor que 7 g/dL com a meta de mante-la entre 7 e 9 g/dL, exceto em circunstancias espe- 
ciais (a transfusao poderia ser mais liberal), tais como: presenpa de isquemia miocardica, 
hipoxemia muito grave ou hemorragia aguda. 

■ Transfusao de plaquetas: transfusao profilatica pode ser indicada se plaquetas < 10.000/ 
mm 3 ; se o paciente for de alto risco para sangramento, deve-se indicar transfusao profilatica 
se plaquetas < 20.000/mm 3 . Se houver sangramento ativo, ou for necessario procedimento 
invasivo ou cirurgico, recomenda-se manter a contagem de plaquetas > 50.000/mm 3 . 


CONCLUSOES 


■ Os criterios diagnosticos para sepse incluem os achados clinicos e laboratoriais habituais, 
bem como sinais de disfun^ao organica. 

■ Sepse grave e choque septico podem ocorrer na ausencia de febre, inclusive podendo se 
manifestar com hipotermia. 

■ Nao se deve descartar infec^ao grave pela simples ausencia de febre e nem a presen^a de 
febre garante que a causa seja infecciosa. 

■ A historia clinica/epidemiologica e fundamental na abordagem de pacientes febris na 
emergencia, muitas vezes sendo a mais importante pista etiologica. 

■ A evolui;ao dos pacientes com sepse/choque septico depende fundamentalmente da iden- 
tificapao rapida do quadro, bem como da precocidade e da eficacia do tratamento adotado 
na sala de emergencia, especialmente nas primeiras 6 horas. 

■ Nunca deixe de avaliar, com cuidado e de forma rapida, quase sempre com solicita^ao de 
exames complementares, pacientes em quimioterapia, uso de corticoide em altas doses, 
uso de imunossupressores, pacientes transplantados ou esplenectomizados. Eles podem 
evoluir para choque septico em poucas horas. 

■ Cefaleia de initio recente e febre sao evidencias de meningite ate prova em contrario. 

■ Sempre se lembrar das doenpas infecciosas infelizmente ainda comuns no Brasil. 

■ A monitorizapao do debito urinario e um metodo nao invasivo e facil para reconhecer a 
hipoperfusao tecidual. Trata-se de um dos sinais mais precoces e a melhora nesse parame- 
tro ajuda a guiar a terapeutica. 

■ PVC > 8 mmHg, PAM > 65 mmHg, Svc0 2 > 70% e normaliza^ao do lactato serico sao os 
principals objetivos do tratamento nas primeiras 6 horas. 

■ O tratamento da sepse inclui a ressuscita^ao volemica com cristaloides, suporte respirato- 
rio, antibioticoterapia imediata e remo^ao de focos infecciosos. 

■ Antibioticoterapia deve ser administrada em < 1 hora da identifica<;ao do paciente septico, 
tendo impacto na redupao da mortalidade. 
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■ Noradrenalina deve ser prescrita se PAM < 65 mmHg apos a ressuscita^ao volemica. 

■ Dobutamina e indicada se Svc0 2 < 70% ou se o lactato persistir aumentado apos ressusci- 
ta<;ao volemica e PAM > 65 mmHg; tambem se houver disfun^ao ventricular. 

■ Hidrocortisona deve ser adicionada se persistir instabilidade hemodinamica apos nora¬ 
drenalina. 

■ Epinefrina ou vasopressina deve ser adicionada a noradrenalina se choque persistente. 

■ Transfusao de hemacias como rotina so deve ser indicada se hemoglobina < 7 g/dL e com 
a meta de mante-la entre 7 e 9 g/dL. 

■ Controle glicemico rigoroso esta contraindicado; iniciar insulina IV se 2 glicemias >180 
mg/L, com a meta de mante-la <180 mg/dL. 

■ Heparina de baixo peso molecular associado a dispositivo de compressao pneumatica sao 
recomendados para prevenir TVP/EP, exceto se houver contraindicaqao. 

■ Bloqueador de bomba de protons ou antagonista H2 devem ser prescritos para evitar san- 
gramento do TGI, exceto em pacientes de baixo risco de sangramento. 
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ALGORITMO 2 - SEPSE GRAVE E CHOQUE SEPTICO 


Outros topicos do manuseio 


l l I I 



* Se clearance de creatinina < 30 mLymin: usar heparina comum. 

** Sangramento ativo, plaquetopenia, grave coagulopatia ou sangramento recente do SNC. 
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Coma e Rebaixamento do 
Nivel de Consciencia 

MARCELO CALDERARO 
GETULIO DARE RABELLO 


INTRODUCED 

Define-se consciencia como urn perfeito conhecimento de si proprio e do ambiente. Estados 
alterados de consciencia sao comuns na pratica clinica, tem uma grande quantidade de etiologias, 
sen do, portanto, um diagnostico sindromico, e nao etiologico. No entanto, independentemente da 
etiologia, a presen^a de altera^ao de consciencia e sempre indicativa de gravidade, pois traduz uma 
falencia dos mecanismos de manuten^ao da consciencia. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Dois componentes da consciencia devem ser analisados: 

■ O nivel (relacionado ao grau de alerta do individuo): depende de projeqoes para todo o 
cortex oriundas da formaqao reticular ativadora ascendente (FRAA), situada na por^ao 
posterior da transi^ao pontomesencefalica (Figura 1). 

■ O conteudo: relaciona-se basicamente a fun^ao do cortex cerebral, das chamadas fun^oes 
nervosas superiores, sendo afetado por lesoes restritas a essas estruturas. 



Figura I Bases anatomicas da vigflia. 
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Utilizando-se a tenda do cerebelo como um divisor anatomico, podem-se encontrar altera- 
qdes de consciencia em: 

■ Encefalopatias focais infratentoriais, que acometem diretamente a FRAA (Figura 2). 

■ Encefalopatias focais supratentoriais. 

■ Encefalopatias difusas e/ou multifocais (Figura 3). 

Uma observa^ao importante: as encefalopatias difusas geralmente sao causadas por doen^as 
clinicas, como transtornos metabolicos e intoxicaqoes exogenas. Ja nas encefalopatias focais (quer 
supra, quer infratentoriais), uma doenqa intracraniana e encontrada na maior parte das vezes. Exce- 
qoes existem dos dois lados. Meningites, multiplas metastases cerebrais, hemorragia subaracnoide 
e hipertensao intracraniana podem levar a um quadro de encefalopatias difusas, ao passo que hi- 
poglicemia, encefalopatias hepatica e uremica podem apresentar-se com sinais localizatorios, simu- 
lando uma encefalopatia focal (Tabela 1). 



Supratentoriais 


Infratentoriais 


Figura 2 Lesoes focais. Exemplos: tumor, trauma, AVC, infecjao, outros. 



Figura 3 Lesao difusa ou multifocal. Exemplos: hipoglicemia, hipoxia, uremia, pneumonia, hemorragia 
menfngea, meningite, trauma, outros. 
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TABELA I Causas de rebaixamento do nivel de consciencia e coma 


Grupo sindromico 


Etiologias 


Metabolicas ■ Hipo ou hipernatremia 

■ Hipo ou hiperglicemia 

■ Hipoxia 

■ Uremia 

■ Acidose 

■ Hipercalcemia 

Infecciosas ■ Meningite 

■ Encefalite 

Vasculares ■ Encefalopatia hipertensiva 

■ Choque 

■ Vasculite 


Epileptica ■ Estado de mal epileptico 

Toxica e ambiental ■ Monoxido de carbono, etanol, 

etilenoglicol, metanol, sedativos, 
hipnoticos, antidepressivos, opioides etc. 


■ Encefalopatia hepatica 

■ Endocrinas: formas graves de hipo/ 
hipertireoidismo e insuficiencia 
adrenal 

■ Hipo ou hipertireoidismo 

■ Insuficiencia adrenal 


■ Abscesso cerebral 

■ Sepse 


■ Acidente vascular cerebral 
isquemico 

■ Acidente vascular cerebral 
hemorragico 


■ Sindromes hipertermicas 

■ Hipotermia 


Estrutural e traumatica ■ Tumor ■ Hematoma extradural 

■ Hidrocefalia ■ Concussao cerebral 

■ Hematoma subdural ■ Edema cerebral difuso 

Outras ■ Encefalomielite disseminada aguda ■ Trombose venosa cerebral 


As situates neurologicas em que sao observadas alteraqoes dos estados de consciencia sao: 

■ Alteragoes de ntvel de consciencia: 
a Coma. 

Q Estado vegetativo persistente. 

Q Estados confusionais agudos. 

Q Morte encefalica. 

■ Falsas alteragoes de nivel de consciencia: 

Q Retirada psiquica. 

Q Estado deseferentado ou locked-in syndrome. 

Q Catatonia. 

ACHADOS CUNICOS 

Exame inicial 
Sinais de trauma 

A inspeqao do cranio pode mostrar sinais de fratura da base de cranio, que podem incluir: 
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■ Equimose periorbital. 

■ Edema e descoloramento da mastoide, atras da orelha. 

■ Hemotimpano. 

■ Perda de liquor cefalorraquidiano pelo nariz (rinorreia) ou ouvido (otorreia). A rinorreia 
causada por perda de liquor pode ser confirmada pela presenga de (5-2 transferrina (au- 
sente nas outras causas de rinorreia, por exemplo, rinite alergica). 

A palpaqao do cranio pode mostrar tecidos edemaciados ou mesmo depressao do cranio por 
fraturas. 

Pressao arterial 

Pode estar normal, baixa ou alta (acidente vascular cerebral hemorragico, por exemplo). As 
vezes, pode haver duvida se uma PA elevada e a causa (encefalopatia hipertensiva) ou consequen- 
cia do coma (hipertensao intracraniana). Na encefalopatia hipertensiva, habitualmente, o paciente 
tem hipertensao de longa data e frequentemente se apresenta com valores pressoricos acima de 250 
x 150 mmHg. Entretanto, nos casos de evoluqao mais aguda (por exemplo, na lesao renal aguda, 
eclampsia etc.), os valores pressoricos nao costumam ser tao altos, dificultando a diferenciagao. Ni- 
veis elevados de PA sao sugestivos de causa neurologica do rebaixamento do nivel de consciencia. 

Temperatura 

O paciente comatoso pode apresentar temperatura normal, baixa ou alta. 

■ Coma com hipotermia: pode ocorrer nas intoxicates agudas (etanol, drogas sedativas, 
hipoglicemia, encefalopatia hepatica e mixedema). 

■ Coma com hipertermia: infec^oes, estado de mal epileptico, hipertermia maligna, inter- 
magao (heat stroke), hemorragia pontina, lesoes hipotalamicas e intoxicates agudas (por 
exemplo, anticolinergicos). 


Exame neurologico 

Apos a estabilizagao clinica do doente (Tabela 2), deve-se fazer uma avaliagao neurologica 
com a finalidade de checar em qual subgrupo clinico descrito ele se enquadra, pois esse e o primei- 
ro passo para estabelecer um diagnostico etiologico. O exame neurologico do doente com altera- 
gao de consciencia deve ser rapido e objetivo, levando a respostas imediatas quanto a necessidade 
ou nao de investigagao e a conduta a ser tomada. Para fins praticos, esse exame neurologico pode 
ser dividido em: 

TABELA 2 Estabilizagao inicial 

■ ABCD primario e secundario sao prioritarios; garantir a patencia das vias aereas e de grande importancia, 

■ MOV com glicemia capilar (dextro): monitorizagao (PA nao invasiva, oximetro, cardioscopio), oxigenio e 
acesso venoso com coleta de exames laboratoriais. 

■ Glicose IV (100 mL de G50%) + tiamina IV (100 mg) se nao for possivel descartar imediatamente hipoglicemia. 

■ Colher gasometria arterial; pode sugerir a causa do coma. 

■ Tratar crises epilepticas, se indicado (fenitolna IV; 20 mg/kg). 

■ Nao esquecer: se nao houver uma causa imediatamente reverslvel para o coma (por exemplo, 
hipoglicemia), proceder a intubaqao orotraqueal precocemente. 
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■ Nivel de consciencia. 

■ Pupilas e fundo de olho. 

■ Motricidade ocular extrinseca. 

■ Padrao respiratorio. 

■ Padrao motor. 

Nivel de consciencia 

A situaqao que caracteristicamente traduz uma falencia dos mecanismos de manutenqao da 
consciencia e o coma. Essa situaqao pode ser definida como o estado em que o individuo nao de- 
monstra conhecimento de si proprio e do ambiente, caracterizado pela ausencia ou extrema dimi- 
nuiqao do alerta comportamental (nivel de consciencia), permanecendo nao responsivo aos estimu- 
los internos e externos e com os olhos fechados. Sua causa e lesao ou disfunqao da FRAA, do cortex 
cerebral difusamente ou de ambos. 

Nota-se que, embora lesoes isoladas focais supratentoriais possam comprometer o nivel de 
consciencia, elas sao insuficientes para levar ao coma, a menos que levem a compressao de estrutu- 
ras no hemisferio contralateral ou no compartimento infratentorial, como ocorre, respectivamen- 
te, nas hernias subfalcinas e transtentoriais. 

Tambem e importante ressaltar que coma pressupoe olhos fechados, pois, quando se recupe- 
ra a abertura ocular e a vigilia sem recuperar a perceptividade, caracteriza-se o chamado estado 
vegetativo persistente. 

Escala de coma de Glasgow 

Classicamente avalia-se a consciencia atraves da aplica^ao da escala de coma de Glasgow 
(Tabela 3). Essa escala avalia tres parametros de resposta: 

■ Abertura ocular. 

■ Melhor resposta verbal. 

■ Melhor resposta motora. 


TABELA 3 Escala de coma de Glasgow* 


Parametro 

Resposta observada 

Escore j 

Abertura ocular 

Abertura espontanea 

4 


Estimulos verbais 

3 


Estimulos dolorosos 

2 


Ausente 

1 

Melhor resposta verbal 

Orientado 

5 


Confuso 

4 


Palavras inapropriadas 

3 


Sons ininteligiveis 

2 


Ausente 

1 

Melhor resposta motora 

Obedece a comandos verbais 

6 


Localiza estimulos 

5 


Retirada inespecifica 

4 


Padrao flexor 

3 


Padrao extensor 

2 


Ausente 

1 


* Escore total: 3 a 15. 
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Algumas observances sao importantes: 

■ A escala de Glasgow mede uma resposta (uma eferencia) a um estimulo e e uma evidencia 
indireta da consciencia. Situates que comprometam a resposta motora podem gerar esco- 
res falsamente baixos na escala. Isso pode ocorrer em doentes que receberam bloqueadores 
neuromusculares ou que tenham doen<;as neuromusculares e em uma situaqao conhecida 
como sindrome do cativeiro, estado deseferentado ou locked-in syndrome. Doentes com 
lesao da porqao ventral da ponte, geralmente aguda, podem bear em dramatica situaqao na 
qual nao se movimentam, por lesao de fibras motoras provenientes do cortex (tambem nao 
movimentando os labios, lingua, pelo acometimento das fibras que se dirigem aos nucleos 
de nervos cranianos), porem permanecem conscientes, ja que a por^ao dorsal da ponte, 
onde se situa a FRAA, permanece Integra. Eles apresentam tambem deficit dos movimentos 
horizontais do olhar, apenas conseguindo elevar e abaixar os olhos. A comunica^ao com 
esses doentes e possivel, estabelecendo-se um codigo de letras pelo movimento dos olhos. 

■ A escala foi elaborada inicialmente para a avaliaqao aguda de doentes com trauma de cra¬ 
nio, tendo valida^ao cientifica para gravidade e prognostico para esse fim. Em virtude da 
facilidade de sua utilizaqao e comum ser utilizada em diversas outras situaqoes, como aci- 
dente vascular cerebral. Deve-se entender, porem, que se privilegia nessa escala a resposta 
verbal como parametro de consciencia. Isso pode ser problematico em individuos com 
lesoes agudas que acometam a linguagem, que podem estar com escore falsamente baixo, 
sem estar com rebaixamento do nivel de consciencia propriamente dito. 

■ Por defininao, o coma pressupoe doente com olhos fechados. Existe uma situaqao, con- 
tudo, em que o doente esta absolutamente inconsciente e tern olhos abertos. Isso pode 
ocorrer por lesoes pontinas extensas que levam a disfun<;ao da FRAA (portanto, rebai¬ 
xamento de consciencia) e tambem lesao dos nucleos do nervo facial, levando a olhos 
abertos, ausencia de mimica de face e de piscamento. Os olhos, portanto, ficam abertos 
por uma incapacidade anatomica de fecha-los. A pontuaqao na escala de coma de Glasgow 
nessa situa^ao estara falsamente alta (em razao de pontos obtidos com a abertura ocular). 

■ A congruencia interexaminador na escala de coma de Glasgow e de cerca de 70% a 80%. 
Isso se deve basicamente a problemas na pontuaqao da melhor resposta motora. Faz-se 
grande confusao entre a resposta de retirada inespecifica (quatro pontos na escala) e as de 
hipertonia patologica em decortica<;ao (tres pontos) e descerebraqao (dois pontos). 

Pupilas e fundo de olho 

O fundo de olho pode mostrar evidencias de doen^as clinicas, como diabetes e hipertensao; 
podemos ter inferencias da pressao intracraniana; alem de doen^as oftalmologicas que possam 
sugerir a etiologia da alteraqao de consciencia, como achados compativeis com retinite por citome- 
galovirus. Algumas dicas sao importantes na avaliaqao dos diversos tipos patologicos de pupilas: 

■ Via simpatica: o primeiro neuronio da via simpatica se origina no hipotalamo (dience- 
falo) e se dirige caudalmente passando por todo o tronco encefalico (mesencefalo, ponte 
e bulbo) e avan^ando pela medula cervical, fazendo a primeira sinapse da via na coluna 
intermedia lateral da medula cervicotoracica. De la parte o segundo neuronio, que for¬ 
ma o plexo simpatico paravertebral e faz sinapse no ganglio cervical superior. O terceiro 
neuronio da via envolve a carotida, com quern retorna para dentro do cranio e parte em 
dire^ao a orbita com o primeiro ramo do nervo trigemeo. 

■ Anatomia do reflexo fotomotor: o estimulo visual e captado pelo II nervo (optico) e condu- 
zido ao cortex occipital. Algumas fibras, contudo, nao fazem sinapse no corpo geniculado 
lateral (primeira sinapse da via visual) e seguem em direqao ao mesencefalo, onde fazem 
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sinapse nos chamados nucleos pre-tectais, localizados na altura dos coliculos superiores no 
tecto mesencefalico. Desses nucleos partem interneuronios que ipsi e contralateralmente vao 
fazer sinapse no nucleo parassimpatico do nervo oculomotor, o chamado nucleo de Edinger- 
-Westphal. O cruzamento da linha media realizado pelos axonios desses interneuronios para 
alcan^ar o nucleo de Edinger-Westphal contralateral forma a comissura posterior, que e o 
substrata anatomico para termos rea^ao pupilar de miose contralateral ao olho estimulado 
pela luz (reflexo fotomotor consensual). Do nucleo de Edinger-Westphal partem fibras que 
compoem o III nervo craniano junto com as fibras envolvidas na motricidade ocular extrin- 
seca. As fibras parassimpaticas atingem entao os ganglios ciliares, de onde partem fibras em 
direqao a pupila. Assim, o chamado reflexo fotomotor tem uma via aferente (II nervo crania¬ 
no), uma integraqao (mesencefalica) e uma via eferente (III nervo craniano). A integridade 
desse reflexo denota integridade das estruturas anatomicas que o compoem. E importante 
lembrar que, numa analise do III nervo craniano, as fibras parassimpaticas sao mais externas 
e, portanto, mais suscetiveis a compressao extrinseca que as fibras da motricidade ocular 
extrinseca, que nessa situaqao costumam ser afetadas posteriormente. 

Na semiologia das pupilas observa-se o diametro das pupilas (medindo-o em milimetros), 
verifica-se sua simetria ou assimetria (iso e anisocoria), assim como os reflexos fotomotor direto 
e consensual. 

Como as vias simpatica e parassimpatica tem um longo trajeto atraves do sistema nervoso cen¬ 
tral (SNC) e periferico (SNP), no coma, em que ha disfunqoes em varios pontos, pode-se verificar o 
aparecimento de varios tipos de pupilas, que tem forte significado localizatorio. Um dado importante 
e que o reflexo fotomotor e extremamente resistente aos insultos metabolicos e difusos ao SNC. A 
altera^ao das pupilas e forte indicio de lesao estrutural. Fazem exce^ao algumas situates: 

■ Intoxica^ao por atropina (pupilas dilatadas e sem reflexo fotomotor). 

■ Intoxica^ao por opiaceos (pupilas intensamente mioticas com reflexo fotomotor presente). 

■ Hipotermia (pode transcorrer com pupilas fixas). 

■ Intoxica^ao barbiturica severa (pupilas fixas). 

■ Encefalopatia anoxica (pupilas midriaticas e fixas). 

Assim, dependendo do nivel anatomico da lesao que esta levando ao rebaixamento do nivel 
de consciencia, podemos encontrar diferentes tipos de pupilas. Nas encefalopatias difusas ou mul- 
tifocais as pupilas em geral sao normals, salvo as exceqoes discriminadas acima. Lesoes acome- 
tendo o diencefalo ou a ponte comprometem a via simpatica preservando a parassimpatica (que 
se integra no mesencefalo) e, portanto, levam a miose com reflexo fotomotor preservado. Lesoes 
mesencefalicas comprometem tanto o sistema nervoso simpatico quanto o parassimpatico, e geral- 
mente levam a pupilas medias e fixas. 

Os principals tipos de pupilas sao (Figura 4): 

I. Pupilas mioticas com reflexo fotomotor presente; esse tipo de pupilas ocorre em duas situates: 

■ Encefalopatia metabolica. 

■ Disfun^ao diencefalica bilateral, na qual hipofunqao simpatica leva a predominio paras¬ 
simpatico. 

E impossivel pelo exame das pupilas diferenciar as duas situates, necessitando-se de analises 
complementares para tanto. Nas encefalopatias metabolicas, ate estagios profundos do coma sao 
mantidas as rea^oes pupilares, o que nao ocorre nos danos estruturais ao SNC. Esse tipo de pupila 
pode ocorrer tambem no idoso e no sono normal. 
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Figura 4 Tipos de pupilas. 
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II. Pupila da sindrome de Claude Bernard-Horner: existe anisocoria a custa de miose ipsila- 
teral a lesao da via simpatica (em qualquer ponto, desde hipotalamo ate medula cervical 
baixa e mesmo perifericamente). O reflexo fotomotor e preservado. Deve ser observado 
que algumas pessoas podem ter constitucionalmente anisocoria. 

III. Pupilas medias efixas: sao pupilas de 4-5 mm de diametro, com reflexo fotomotor com- 
prometido. Ocorrem em lesoes da porpao ventral do mesencefalo, comprometendo tanto 
o simpatico como o parassimpatico. Costuma ser o padrao pupilar observado em doentes 
com morte encefalica. 

IV. Pupila tectal: sao pupilas levemente dilatadas (5-6 mm de diametro), com reflexo foto¬ 
motor negativo, porem apresentando flutuaqoes em seu diametro ( hippus ) e dilatando-se 
na pesquisa do reflexo ciliospinal (dilataqao das pupilas aos estimulos dolorosos). Esse 
padrao pupilar ocorre em lesoes da regiao do tecto mesencefalico. 

V. Pupilas pontinas: sao pupilas extremamente mioticas, que retem o reflexo fotomotor (em- 
bora possa haver necessidade de lente de aumento para sua observa^ao). Esse tipo ocorre 
por lesoes na ponte (geralmente hemorragia pontina). 

VI. Pupila uncal ou do III nervo craniano (oculomotor): pupila extremamente midriatica com 
reflexo fotomotor negativo (Figura 5). E chamada uncal, porque geralmente ocorre na her- 
niaqao transtentorial lateral, quando o uncus do lobo temporal, insinuando-se entre a tenda 



Figura 5 Pupila uncal ou do III nervo craniano 
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do cerebelo e o mesencefalo, encontra como primeira estrutura o nervo oculomotor. Pupilas 
dilatadas bilateralmente indicam herniaqao bilateral ou encefalopatia anoxica. 

■ Outra situaqao importante e o aneurisma da arteria comunicante posterior. Doentes com 
quadro clinico compativel com hemorragia subaracnoide e paralisia do III nervo craniano 
com comprometimento de sua porqao parassimpatica geralmente albergam aneurismas 
dessa arteria. Isso ocorre em razao da proximidade anatomica entre as duas estruturas. 

■ O achado de anisocoria, com reflexo fotomotor negativo, na ausencia de alteraqao motora 
contralateral ou transtorno de consciencia, deve ter como diagnostico diferencial a pos- 
sibilidade do uso de midriatico ou doenqa ocular como uveite ou trauma oftalmologico. 

Motricidade ocular extrlnseca (MOE) 

Os nervos cranianos envolvidos na motricidade ocular sao o III, o IV e o VI (Figura 6). Sera 
abordada aqui em maiores detalhes a motricidade ocular extrlnseca horizontal, realizada pelos 
nervos III (oculomotor) e VI (abducente). Os nucleos do III e VI nervos cranianos estao localiza- 
dos respectivamente no mesencefalo e na ponte e sao integrados por fibras do chamado fasciculo 
longitudinal medial. A analise adequada da motricidade ocular extrlnseca horizontal e fundamen¬ 
tal em casos de alteraqao do estado de consciencia, pois, como sua integraqao se da no mesmo 
sitio anatomico em que se localiza a FRAA, inferences da integridade dessa estrutura podem ser 
feitas. Pode-se mesmo propor um diagnostico diferencial da alteraqao de consciencia com base 
nos achados de motricidade ocular. 

A “maquinaria anatomica” necessaria para a realizaqao do movimento conjugado horizontal 
dos olhos esta toda presente no tronco encefalico, integrando ponte e mesencefalo. Assim, para ser 
realizado um movimento conjugado dos olhos para a esquerda ou para a direita basta que essa via 
anatomica seja ativada. 

Do nucleo do VI nervo craniano (na ponte) partem fibras que vao compor o nervo abducen¬ 
te, responsavel pela abdu^ao do olho ipsilateral. Alem disso, partem desse mesmo nucleo fibras que 
cruzam a linha media e fletem-se cranialmente em direqao ao subnucleo para o reto medial (do III 
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Figura 6 Movimentagao ocular extrinseca. 
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nervo). Nota-se, portanto, que basta o nucleo do VI nervo ser estimulado para que toda a via do 
olhar conjugado seja ativada. 

Diversas estruturas tem aferencia sobre essa via, o que em outras palavras implica que o mo- 
vimento horizontal dos olhos pode ser obtido de diversas maneiras, gerando diferentes tipos de 
movimento que podem ser testados. 

Existem duas formas de realizarmos o movimento conjugado horizontal dos olhos de forma 
voluntaria. A primeira e seguirmos um objeto em movimento sem movermos a cabe^a. Nessa 
situa^ao, a ordem para o movimento parte do cortex parieto-occipital, gerando o chamado movi¬ 
mento de seguimento. A segunda forma e gerarmos voluntariamente um movimento ocular para 
o lado independente de qualquer estimulo visual. Esse movimento e chamado de sacada (ou movi¬ 
mento sacadico) e se origina no cortex pre-frontal (area 8 de Brodmann). Nesse caso, a ordem que 
parte da area 8 de Brodmann passa por um centra do olhar conjugado horizontal, situado junto ao 
nucleo do VI nervo, chamado de FRPP (forma^ao reticular paramediana pontina). Para gerar uma 
sacada para a esquerda a FRPP desse lado e estimulada pela area 8 de Brodmann direita. 

Nota-se, assim, que lesoes que comprometam a via ate o FRPP (inclusive) geram desvios con- 
jugados do olhar horizontal, ao passo que lesoes desse ponto em diante (vias intratronco ou nervos 
cranianos) geram olhar desconjugado. 

Existem duas sindromes relacionadas a lesao associada da via piramidal (e, portanto, hemi- 
paresia contralateral a lesao) e desvios conjugados do olhar horizontal: 

■ Lesao do FRPP + trato piramidal contiguo: a lesao do FRPP de um lado causa desvio do 
olhar para o lado oposto da lesao e a lesao piramidal leva a hemiparesia contralateral. Essa 
e a chamada sindrome de Foville inferior (exemplo: hemiparesia direita com desvio do 
olhar conjugado para a direita). A presen^a desses achados ao exame indicam encefalopatia 
focal infratentorial por lesao pontina. 

■ Lesao da area 8 de Brodmann + trato piramidal contiguo: mais comum que a lesao an¬ 
terior. Ha lesao associada da area 8 de Brodmann (desvio do olhar para o lado da lesao) 
e lesao piramidal contigua com hemiparesia contralateral (exemplo: hemiparesia direita 
com desvio do olhar conjugado para a esquerda). Essa sindrome ocorre em lesoes focais 
supratentoriais, geralmente extensas, e e chamada de sindrome de Foville superior. 

Doentes com altera^ao do estado de consciencia nao colaborarao, contudo, para a realiza^ao 
desses movimentos voluntaries. Devem, entao, ser utilizados movimentos reflexos dos olhos. 

A analise da MOE e feita em cinco etapas: 

I. Observa^ao dos movimentos oculares espontaneos. 

II. Manobra dos olhos de boneca: 

■ Realizam-se bruscos movimentos da cabe^a, para o lado direito e esquerdo, e posterior- 
mente no sentido de flexao e extensao da cabe^a sobre o tronco. Em razao das conexoes 
existentes entre receptores proprioceptivos cervicais e labirinticos e os nucleos do III e 
VI nervos cranianos, os olhos realizam movimentos em igual dire^ao e velocidade, po- 
rem em sentido contrario ao movimento da cabe^a. Quando alterados, sugerem lesao do 
tronco cerebral. 

■ Quando existir suspeita de lesao de coluna cervical (notadamente nos traumas) essa ma¬ 
nobra nao deve ser feita, pelo risco do agravamento de eventual lesao medular associada. 

III. Manobra oculo-vestibular: 

■ Agua gelada (50 a 100 mL) e injetada no conduto auditivo externo de um lado e repetido 
do outro lado apos 5 minutos. No individuo em coma, com vias intratronco intactas, isso 
provoca desvio dos olhos para o lado estimulado. Lembrar que: 
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Q agua gelada inibe o labirinto do lado onde foi injetada; 

Q agua quente estimula o labirinto do lado da inje^ao; 

Q a manobra oculo-vestibular deve ser realizada apos otoscopia (para excluii' lesao timpanica); 
Q o doente deve ser colocado com a cabeqa 30° acima da horizontal; 

Q estimulo com agua gelada em ambos os ouvidos provoca desvio dos olhos para baixo; 
Q estimulo com agua quente (44°) em ambos os ouvidos provoca desvio dos olhos para cima. 
IV. Reflexo corneo-palpebral: 

■ Produz-se um estimulo na cornea; como resposta, ha fechamento dos olhos e desvio dos olhos 
para cima (fenomeno de Bell). Esse reflexo permite que se analise o nervo trigemeo (via afe- 
rente), nervo facial (via eferente) e area tectal que controla os movimentos verticals do olhar. 

V. Observa^ao das palpebras: 

■ A palpebra em geral esta fechada nos doentes em coma; como dito anteriormente, coma 
com olhos abertos sugere lesao aguda de ponte, frequentemente de natureza vascular. A 
presen^a de deficit de fechamento de palpebras pode sugerir lesao do VII nervo craniano. 
Ja a semiptose palpebral sugere lesao simpatica e a ptose completa lesao do III nervo. 

Resumidamente, as seguintes possibilidades de resposta da motricidade ocular podem ser 
encontradas (independentemente de como seja feita a pesquisa): 

■ Resposta conjugada tonica: integridade de ponte e mesencefalo. 

■ Resposta desconjugada (abdu^ao presente e adu^ao ausente): lesao do fasciculo longitu¬ 
dinal medial ou III nervo. 

■ Resposta desconjugada (abdui;ao ausente e adu^ao presente): lesao do nervo abducente. 

■ Resposta negativa: lesao grave de vias dentro do tronco. 

■ Resposta horizontal normal e vertical patologica: lesao mesodiencefalica. 

■ Resposta vertical normal e horizontal patologica: integridade mesencefalica e lesao pontina. 

De acordo com a MOE pode-se delinear dois tipos de coma: 

■ Movimentos oculares preservados: comprovado pela motricidade espontanea, manobra 
oculo-vestibular ou oculo-cefalica. Sugere integridade da transiqao pontomesencefalica 
(regiao anatomicamente relacionada com a motricidade ocular extrinseca). Esta presente 
em lesoes focais supratentoriais ou em lesoes difusas ou multifocais. 

■ Movimentos oculares comprometidos: sugere lesoes estruturais infratentoriais (lesoes 
de tronco, sejam primarias ou secundarias), que destroem areas de controle da MOE, 
ou causas toxicas (drogas hipnotico-sedativas, curare, succinilcolina, anestesia geral, 
difenilhidantoina, primidona). A explica<;ao para o fato de a intoxica^ao por drogas 
hipnotico-sedativas alterar, as vezes precocemente, as vias responsaveis pela MOE den¬ 
tro do tronco e que essas drogas deprimem intensamente essas vias polissinapticas. 

Padrao respiratorio 

Inumeros fatores, como acidose, doen^as pulmonares ou mesmo ansiedade podem influen- 
ciar no padrao respiratorio sem que tenhamos uma lesao neurologica propriamente dita. Assim, 
na maior parte das vezes esse e um parametro pouco util na avalia^ao de coma. Entretanto, consis- 
te em uma etapa fundamental da estabilizaqao clinica do doente. 

Padrao motor 

A via motora se estende do giro pre-central ate a por^ao baixa do tronco (bulbo), onde decus- 
sa para o lado oposto para atingir a medula cervical. Essa via e frequentemente afetada em lesoes 
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estruturais do sistema nervoso central. Por isso, a presen^a de sinais motores focais sugere doenqa 
estrutural, com raras exce^oes (hipoglicemia, encefalopatia hepatica, encefalopatia uremica). A 
avalia^ao do padrao motor deve ser sistematizada: 

■ Observa^ao da movimenta^ao espontanea do doente. 

■ Pesquisa de reflexos, com aten^ao a sua presenqa e simetria, analisando a presen^a de si¬ 
nais patologicos como sinal de Babinski e reflexo patologico de preensao palmar (grasp). 

■ Pesquisa do tono muscular, pela movimentaqao e balanqo passivos, com atenqao a hiper- 
tonia, hipotonia e paratonia (nesse caso observamos uma resistencia a movimentaqao 
passiva, que lembra hipertonia plastica, porem cuja semiologia lembra mais resistencia 
voluntaria e que desaparece ao movimentarmos lentamente o membro). 

■ Observaqao dos movimentos apresentados pelo doente a estimula^ao dolorosa (leito un- 
gueal, regiao supraorbitaria, osso esterno). 

Podemos assim observar varios padroes de comportamento motor, que sugerem niveis dife- 
rentes de lesao: 

■ Hemiparesia com comprometimento facial: sugere envolvimento hemisferico contralateral. 

■ Hemiparesia com comprometimento facial e paratonia: sugere envolvimento hemisferico 
contralateral com hernia^ao central incipiente ou afecqao frontal predominante. 

■ Sinergismo postural flexor (decortica^ao): consiste em uma postura em que ocorre adu- 
<;ao, flexao do cotovelo, flexao do punho e dos dedos, do membro superior, e hiperexten- 
sao, flexao plantar e rota^ao interna, do membro inferior. Esse padrao de resposta motora 
sugere disfun^ao em nivel supratentorial. 

■ Sinergismo postural extensor (descerebra^ao): consiste em postura em que ocorre aduqao, 
extensao, hiperprona^ao, do membro superior, e extensao, flexao plantar, do membro in¬ 
ferior, muitas vezes com opistotono e fechamento de mandibula. Pode ocorrer com lesoes 
na altura do tronco encefalico alto. 

■ Resposta extensora anormal no membro superior com flacidez ou resposta flexora fraca 
no membro inferior: esse padrao de resposta sugere lesao em nivel de tegmento pontino. 

■ Flacidez e ausencia de resposta: sugere lesao periferica associada, ou lesao pontina baixa 
e bulbar. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Assim que um paciente com alteraqao de nivel de consciencia chega ao PS, deve-se imediata- 
mente realizar uma glicemia capilar (dextro): se houver hipoglicemia, administrar imediatamente 60 
a 100 mL de glicose a 50% concomitante a tiamina (100 mg IM/IV). 

De uma forma simplificada, os exames complementares sao divididos em: 

■ Exames para causas toxicas, metabolicas, infecciosas ou sistemicas: nesse caso, depende- 
rao muito do contexto clinico e dos achados do exame fisico. Um perfil minimo inclui: 
hemograma, eletrolitos (inclusive calcio), gasometria arterial (Tabela 4), funqao renal, 
fun^ao e enzimas hepaticas, glicemia, exames de coagula^ao, urina tipo I e eletrocardio- 
grafia. Poderao ser necessarios: hemoculturas, marcadores de necrose miocardica, exames 
toxicologicos, dosagem de anticonvulsivantes em epilepticos, dosagem de hormonios ti- 
reoidianos, hormonios adrenais etc. 
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TABELA 4 Gasometria arterial e etiologias do coma 

Alcalose respiratoria 

■ Encefalopatia hepatica 

■ Intoxicagao por salicilato 

Acidose respiratoria 

■ Intoxicagao aguda por sedativos 

■ Doenga pulmonar avangada (hipoventilagao) 

■ Sepse 

Acidose metabolica 

■ Cetoacidose diabetica 

■ Uremia 

■ Acidose latica 

■ Choque septico 

■ Intoxicagao aguda: metanoi, etilenoglicol, paraldeido, salicilato e isoniazida. 


■ Exames para investigagao de causa primariamente neurologica: na maior parte das vezes, 
nao sao as doengas neurologicas as responsaveis pela alteragao de consciencia; e possivel, 
portanto, que em grande parte dos casos nao seja necessaria uma investigagao neurologica 
extensa. Entretanto, algumas diretrizes para investigagao neurologica sao: 

Q Doentes com encefalopatias focais devem ser submetidos a exame de imagem intracra- 
niano, geralmente tomografia (TC), eventualmente, ressonancia (RMN). Com excegao 
de casos de hipoglicemia, encefalopatia hepatica e uremica, o achado de encefalopatia 
focal se relaciona a causas estruturais. 

Q Diante de um doente com alteragoes do exame que sugiram uma encefalopatia difusa ou 
multifocal a investigagao neurologica esta indicada nas seguintes situagoes: 

- Ausencia de historia clinica: quando nao ha dados claros relativos a evolugao da 
alteragao de consciencia e incorreto apenas inferir etiologias. Deve-se, ao contrario, 
contemplar todas as possibilidades etiologicas possiveis. 

- A historia clinica ou dados do exame clinico claramente apontam para uma patologia 
neurologica: trauma de cranio, cefaleia subita, febre e rigidez de nuca etc. 

- Rebaixamento de nivel de consciencia em doentes com historia de imunodepressao, 
neoplasias ou coagulopatias: sao doentes de alto risco para apresentar patologias intra- 
cranianas. 

- Quando nao ha uma causa clinica que explique o rebaixamento de consciencia ou 
quando essa causa j a foi corrigida sem a normalizagao do exame neurologico. 

Nesses casos, os exames necessarios incluem: 

■ Tomografia computadorizada de cranio (eventualmente, ressonancia magnetica nuclear): 
inicialmente sem contraste e, se necessario, com contraste. A sensibilidade da tomografia 
para diagnostico etiologico do rebaixamento de consciencia varia de acordo com a pato¬ 
logia estudada. 

■ Pungao liquorica: fornece a medida da pressao intracraniana, auxilia no diagnostico de 
doengas inflamatorias, infecciosas e neoplasicas do sistema nervoso central, e pode confir- 
mar uma hemorragia subaracnoide. 
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■ Eletroencefalograma: deve ser realizado se um diagnostico nao foi encontrado com os 
exames de imagem e liquor; pode ser indicado mais precocemente se houver suspeita de 
estado de mal epileptico nao convulsivo. Ha tres padroes gerais do eletroencefalograma 
em doentes com alteraqoes de estado de consciencia: 

Q Alentecimento difuso da atividade eletrica cerebral, com ou sem ondas trifasicas: esse 
padrao e inespecifico e indica um sofrimento cortical difuso, frequentemente encontrado 
em doenqas metabolicas ou outras de acometimento difuso (meningites, pos-crise epi- 
leptica etc.). 

o Presenqa de estado de mal epileptico eletrografico: esse padrao fecha o diagnostico de 
crise epileptica nao convulsiva em doentes com alteraqao de estado de consciencia a es- 
clarecer. 

o Eletroencefalograma normal: esse resultado em doente com alteraqao de estado de 
consciencia descarta alteraqao organica do SNC. 


Outros padroes podem estar presentes e devem ser discutidos com o especialista analisan- 
do-se o contexto clinico. Em particular, os autores julgam necessario ressaltar a importancia do 
achado de atividade periodica ao eletroencefalograma, que pode sugerir algumas etiologias, como 
meningoencefalite herpetica, acidente vascular cerebral e encefalopatia anoxica. 

Com rela^ao a doentes epilepticos, e comum haver altera^ao de nivel de consciencia apos um 
estado de mal epileptico tonico-clonico generalizado. Existem algumas possibilidades etiologicas 
nesses casos e os exames acima poderao ajudar a diferencia-las: 

■ Estado pos-ictal. 

■ Houve dano permanente ao cortex em consequencia do estado de mal epileptico. 

■ Houve lesao estrutural secundaria a crise (exemplo: trauma de cranio). 

■ Doente esta em estado de mal epileptico nao convulsivo. 

■ A mesma etiologia explica o estado de mal epileptico e o rebaixamento de nivel de 
consciencia (exemplos: meningoencefalite, hemorragia subaracnoide). 

■ O rebaixamento deve-se aos medicamentos utilizados para tratar seu estado de mal epi¬ 
leptico (iatrogenia). 

O uso do chamado “coquetel” para o coma incluindo glicose, tiamina, naloxona e flumazenil 
ja foi advogado. Uma revisao sistematica nao teve beneficio com essa combinaqao, mas o uso de 
glicose e tiamina pode ser realizado na maioria dos pacientes. Ja naloxona e flumazenil so terao 
indicaqao em pacientes com suspeita de intoxicaqao por opioides e naloxona, respectivamente. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

■ Doentes que nao tern alteraqao do nivel de consciencia: 

Q Sindromes de heminegligencia. 

Q Afasia de Wernicke: situaqao particularmente dificil, pois uma avalia^ao pouco acu- 
rada mostra um doente com discurso fluente, embora desconexo, que nao entende o 
que lhe e dito. No entanto, geralmente o doente tern a aten^ao preservada, o que pode 
ser evidenciado pela preserva^ao do contato visual e esfor^o em tentar estabelecer 
uma comunica^ao. 

■ Delirium (estado confusional agudo ou sindrome mental organica): situaqao clinica em 
que ha agudamente um deficit global da aten^ao. Nao ha sinais neurologicos focais de 
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natureza motora ou sensitiva, com a possivel exce^ao de tremores, mioclonias, asterixis. 
Os tres aspectos fundamentals do delirium sao: 

Q Transtorno de vigilancia e aumento do nlvel de distra^ao. 

Q Incapacidade de manter uma coerencia de pensamento. 

Q Incapacidade de executar uma serie de movimentos com objetivo definido. 
o Outras altera^oes de funqao mental podem ocorrer: transtornos de percepqao com Hu¬ 
soes e alucinaqoes, desorientaqao, deficit de memoria, discreta anomia, disgrafia, dis- 
calculia, deficits de construqao, falha de julgamento, apatia ou agitaqao. E importante 
notar que o prejuizo nessas tarefas pode ser atenuado se utilizarmos artimanhas que 
facilitem os mecanismos de atenqao. Assim, e possivel, por exemplo, que um doente 
consiga realizar calculos se permitirmos que sejam feitos com papel e lapis. 

■ Epilepsia: em pos-convulsivos ou em crises parciais complexas. 

■ Massas expansivas: principalmente hematoma subdural cronico bilateral. 

■ Psicose de Korsakoff 

■ Depressao grave. 

■ Dementia: o criterio de diferenciaqao e o tempo de evoluqao. E importante lembrar que in- 
dividuos dementes tern maior predisposiqao a desenvolver quadros agudos confusionais, re- 
versiveis na maior parte das vezes se corrigida a causa, voltando ao estado demencial de base. 

■ Psicose aguda: as alucina^oes sao geralmente auditivas (ao contrario do delirium , em que 
sao mais comumente visuais) e o eletroencefalograma costuma ser normal. 

■ Transtornos psiquiatricos. 

■ Estado vegetativo persistente: ha comprometimento da percep^ao, com relativa ou total 
preserva^ao da reatividade. E um estado de vigilia, sem percepqao do ambiente. Os olhos 
ficam abertos e podem se fechar sob amea^a, mas nao ficam orientados a um estimulo, 
embora possam, as vezes, simular seguimento. Com rela^ao a parte motora, postura des- 
cerebrada pode dar lugar a respostas flexoras, porem lentas e distonicas. Um intenso re- 
flexo de preensao (grasp) costuma aparecer, assim como mastiga^ao e degluti^ao. Embora 
a maioria dos doentes nao vocalize, sons ininteligiveis (nunca com significado) podem 
ser obtidos por estimulos dolorosos. Nao existem achados laboratoriais, eletroencefalo- 
graficos ou radiologicos para definir essa sindrome. O diagnostico e clinico. Os aspectos 
patologicos sao variados e nao existe perfeita correla^ao clinicopatologica. 


MORTE ENCEFALICA 

Para finalizar, independentemente da etiologia que esteja levando ao comprometimento da 
consciencia, o estado neurologico pode deteriorar para uma situaqao de irreversibilidade e ausen- 
cia de funqoes encefalicas que caracteriza a morte encefalica. 

E de larga aceita^ao atual o conceito de que a confirma^ao da morte encefalica deve se basear 
em quatro principios fundamentals: 

■ Perfeito conhecimento da etiologia da causa do coma. 

■ Irreversibilidade do estado de coma. 

■ Ausencia de reflexos do tronco encefalico. 

■ Ausencia de atividade cerebral cortical. 

Diante de tal situaqao, e importante compreender que nao esta em pauta a discussao do prog- 
nostico do doente, mas sim os aspectos eticos, morais e legais decorrentes da constata^ao da morte 
encefalica naquele momento. Os principals criterios para defini^ao de morte encefalica estao nas 
Tabelas 5, 6 e 7. 
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TABELA 5 Criterios clfnicos para o diagnostico de morte encefalica 

1. Diagnostico da doenga ou situagao que precipitou a condigao clinica, 

2. Afastar situagoes que simulem morte encefalica. 

3. Exame neurologico: 

a. Consciencia: escala de coma de Glasgow = 3 (exceto respostas medulares). 

b. Pupilas: medias ou midriaticas (diametro = 4-5 mm e ausencia do reflexo fotomotor). Pupilas 
pequenas sugerem intoxicagao. 

c. Motricidade ocular: manobras oculo-cefalica e oculo-vestibular negativas. 

d. Resposta motora: sem resposta motora a estimulagao dolorosa, podendo ocorrer respostas medulares. 

e. Reflexos: axiais da face, corneano, mandibular e faringeo ausentes. Reflexo cutaneo-plantar irrelevante. 

f. Respiragao: realizar obrigatoriamente apneia oxigenada para atingir o estimulo respiratorio maximo 
(paC0 2 = 55-60 mmHg) sem que ocorram movimentos respiratorios espontaneos. 

4. Tempo minimo de observagao: 6 horas. 


TABELA 6 Exames subsidiaries (valor apenas confirmatorio) 

Demonstram falta de atividade encefalica 

■ EEG, potencial evocado, dosagem de neuro-hormonios. 

Demonstram ausencia de fluxo vascular encefalico 

■ Angiografia encefalica, por cateterismo, de ambas as arterias carotidas e vertebrais; angiografia com isotopo 
radioativo, SPECT, Doppler transcraniano. 


TABELA 7 Situagoes que podem simular ou dificultar o diagnostico de morte encefalica 

1. Intoxicagoes exogenas: principalmente barbituricos (em doses acima de 10 mg/dL) e bloqueadores 
neuromusculares. Na duvida, realizar dosagem laboratorial. 

2. Hipotermia: a temperatura do doente devera estar acima de 35°C. 

3. Choque: a pressao arterial sistolica devera ser maior ou igual a 95 mmHg. 

4. Encefalite de tronco: reflexos do tronco estao ausentes, mas existe atividade cortical. 

5. Traumatismo facial multiplo: dificulta o exame neurologico. 

6. Sindrome do cativeiro: Simula estado de coma, mas os reflexos do tronco estao presentes. 

7. Alteragoes pupilares previas: utilizagao de drogas locais ou sistemicas, cirurgia ou traumatismo. 

8. Disturbio metabolico grave. 

9. Criangas menores de quatro anos: resistem mais aos traumatismos encefalicos. O periodo de observagao 
devera ser maior. 

10. Vitimas de assassinato: maiores problemas medico-legais para declarar a morte encefalica. 


CONCLUSOES 

■ Coma e causado por desordens que acometem o sistema reticular ativador no tronco ce¬ 
rebral ou que afetam ambos os hemisferios cerebrais. 

■ As principals etiologias de rebaixamento do nivel de consciencia sao ocasionadas por 
doengas ou sindromes clinicas. Dessa forma, anamnese detalhada, exame fisico cuida- 
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doso (que inclui exame neurologico basico), muitas vezes com exames complementares 
basicos (hemograma, eletrolitos, bioquimica, gasometria, urina tipo 1, radiografia e ECG) 
conseguem elucidar a causa do coma. 

■ As encefalopatias difusas geralmente sao causadas por doen^as clinicas. Por sua vez, as en- 
cefalopatias focais (quer supra, quer infratentoriais) geralmente sao causadas por doen^as 
intracranianas. Lembrar que exce^oes existem dos dois lados. 

■ Na abordagem inicial do paciente em coma, lembrar que o ABCD primario e o secundario 
sao prioritarios. 

■ Nao esquecer da glicemia capilar (dextro) em todos os pacientes comatosos, tao logo eles 
deem entrada no departamento de emergencia. 

■ Se nao houver uma causa imediatamente reverslvel para o coma (por exemplo, hipoglice- 
mia), proceder a intuba^ao orotraqueal precocemente. 

■ Apos a estabilizaqao inicial e uma sumaria avaliaqao neurologica, o medico que assiste o 
doente com alteraqao de estado de consciencia deve estar apto a reconhecer as situaqoes 
de lesao difusa ou multifocal do SNC e a presen^a de encefalopatias focais, quer por lesoes 
supratentoriais, quer por lesoes infratentoriais. 

■ Lesoes supratentoriais, embora possam comprometer o nivel e o conteudo de consciencia, 
excepcionalmente levam a coma. Exce^ao a essa regra sao doentes com lesoes com carater 
hipertensivo e que gerem hernia^oes (hernia transtentorial central, lateral ou uncal e her¬ 
nia subfalcina). Lesoes infratentoriais podem comprometer a consciencia por a<;ao direta 
sobre a FRAA ou por compressao extrinseca as vias de consciencia. 
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ALGORITMO 1 - COMA 


Paciente com rebaixamento do nivel de consciencia 

1 

- Glicemia capilar 

- ABCD primario 

- ABCD secundario 


l 



Glicemia < 60 mg/dL 

l 

- Coleta de exames 

- Monitorizagao 

- Manter sinais vitais 

- Historia rapida 

Glicose a 50%: 

100 mL IV com tiamina (100 mg IM/EV) 


Historia ou exame 
ffsico sugestivos de 
lesao estrutural 
do SNC 


I 

Tomografia 
de cranio 


l I 


Alterada 


Normal 

1 


1 


Tratar 

conforme 

a causa 


Pungao 

liquorica 


Cefaleia e rigidez 
de nuca previos? 


I 


Sinais 

neurologicos 

localizatorios? 


I 


Ausentes 





I 


Etiologia encontrada? 


I I 
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Anafilaxia 


OSVALDO MOREIRA LEAL 
HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED 

Anafilaxia se refere a manifesta<;6es clinicas sistemicas caracteristicas, potencialmente graves, 
desencadeadas por rea^oes mediadas pela imunoglobulina-E (IgE), apos exposi^ao a um antigeno 
em individuos previamente sensibilizados. 

As reaches ditas pseudoalergicas ou anafilactoides, por sua vez, sao clinicamente indistin- 
guiveis da anafilaxia, porem sem comprova^ao de participaqao da IgE. Neste texto adotaremos o 
termo anafilaxia para designar genericamente todas as situapoes clinicas pertinentes, reservando 
os termos “rea^ao anafilactoide” ou “pseudoalergica” as considera^oes a respeito de fisiopatologia. 

Nao se sabe a real incidencia da anafilaxia, e os dados disponiveis sao: 

■ Estados Unidos: trinta casos em cem mil habitantes. 

■ Reino Unido: um caso em cada 2.300 atendimentos em setor de emergencia. 

■ Mundo: reapao anafilatica fatal parece ser de 154 casos em um milhao de pacientes internados. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

As causas da anafilaxia variam de acordo com o local. De modo geral, as causas mais frequen- 
tes sao (Tabela 1): 

■ alimentos (33% a 34%); 

■ veneno de insetos da ordem Hymenoptera (abelhas e vespas, 14%); 

■ medicamentos (13% a 20%); 

■ exercicio (associado a alimento ou isoladamente, 7%); 

■ imunoterapia (aplica^ao terapeutica de alergenos, 3%); 

■ latex e transfusao de plasma: foram responsaveis por menos do que 1% dos casos; 

■ nenhuma causa identificada (19% a 37%). 
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TABELA I Causas de anafilaxia/reagao anafilactoide 

■ Alimentos. 

■ Medicamentos (antibioticos, insulina, heparina, protamina, bloqueadores neuromusculares, anestesicos, 
sulfas e derivados, anti-inflamatorios, opiaceos, vacinas). 

■ Veneno de insetos. 

■ Hemoderivados. 

■ Oxido de etileno. 

■ Latex. 

■ Progesterona. 

■ Liquido seminal. 

■ Exercicio. 

■ Contrastes (iodados, fluoresceina). 

■ Idiopatica. 


Atopia (presen^a de outras manifestaqoes alergicas, como rinite, asma, dermatite atopica) 
nem sempre e fator de risco para a anafilaxia, a nao ser em casos de anafilaxia a alimentos, latex, 
anafilaxia por exercicio, anafilaxia idiopatica e reaqao a contraste iodado. 

A anafilaxia e um processo alergico e, portanto, mediado por imunoglobulinas da classe E 
(IgE), caracterizando o mecanismo de hipersensibilidade tipo E Tais imunoglobulinas estariam 
ligadas a receptores especificos, de alta afinidade, em celulas circulantes (basofilos) e celulas tipi- 
camente teciduais (mastocitos), sendo produzidas em individuos a partir de um contato previo 
a um antigeno (alergeno). Numa exposiqao subsequente, havendo uma ligaqao entre o mesmo 
determinante antigenico e duas IgEs proximas, desencadear-se-ia uma serie de reaqoes em ca- 
deia, culminando com a libera^ao de mediadores preformados (estocados nos granulos daquelas 
celulas), como: histamina, triptase, quimase, heparina, fator liberador de histamina, citocinas e 
mediadores derivados de fosfolipides da membrana celular (prostaglandina D2, leucotrienos B4, 
C4, D4 e E4). 

A fase efetora da resposta imune dependente de IgE ocorre em tres padroes ou rea^oes que 
diferem quanto ao tipo de alergeno, ao intervalo de tempo entre a exposi^ao e o aparecimento da 
reaqao, e aos tipos celulares envolvidos. 

■ Reagao aguda: surge segundos a minutos apos a exposiqao e e decorrente especialmente da 
aqao de mediadores preformados. 

■ Reagao tardia: aparece horas depois, mesmo sem reexposiqao ao alergeno e, em geral, 
quando as manifestaqoes da fase aguda ja diminuiram ou desapareceram. Nessa fase, leu- 
cocitos circulantes, como eosinofilos, basofilos, neutrofilos, macrofagos e linfocitos T sao 
recrutados por substancias quimiotateis liberadas na fase aguda e passam a influenciar as 
reaqoes locais, pela participaqao adicional de citocinas e substancias pro-inflamatorias. 

■ Fase cronica: ocorre em tecidos ou orgaos expostos de forma prolongada e repetida ao 
alergeno, e e responsavel por mudanqas estruturais e funcionais do local envolvido. No 
caso da anafilaxia, as duas primeiras fases ou reaqoes podem acontecer. 

A aqao dos diversos mediadores, a destacar a histamina, em seus respectivos receptores (HI 
e H2) presentes na musculatura lisa, endotelio, glandulas e termina^oes nervosas, determinaria, 
respectivamente, vasodilataqao e broncoconstri^ao, aumento da permeabilidade vascular, hiperse- 
cre^ao mucosa e ativaqao do sistema nervoso autonomo. 
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As reagoes anafilactoides nao seriam mediadas diretamente por uma reagao entre antigeno e 
anticorpo. Os mecanismos propostos sao: 

■ Ativagao do sistema complemento e geragao de anafilatoxinas, induzidas por complexos 
imunes (exemplo: reagoes a derivados do sangue com IgA, em pacientes portadores de 
IgG anti-IgA). 

■ Ativagao direta de mastocitos ou do sistema complemento, por parte da substantia (exem¬ 
plo: reagao a contraste iodado). 

■ Agao de anafilatoxinas exogenas preformadas, como histamina, C3a e C5a (exemplo: de¬ 
rivados do sangue). 


ACHADOS CUNICOS 

A anafilaxia e caracterizada por manifestagoes clinicas isoladas ou em diversas combinagoes, en- 
volvendo algum dos seguintes sistemas: respiratorio, cardiovascular, neurologico, cutaneo e gastrintesti- 
nal (Tabela 2). Os sintomas estabelecem-se cerca de minutos a horas depois do contato com o alergeno, 
sendo mais comuns na primeira hora subsequente. A rapidez com que os sintomas ocorrem guarda 
relagao com a gravidade dos sintomas. Apos a exposigao, pode haver um intervalo de horas para que 
as manifestagoes clinicas se iniciem, dependendo da via de administragao do agente. O quadro clinico 
pode seguir um curso unifasico, em que os sintomas aparecem e nao mais retornam; ou bifasico, quan- 
do somem ou diminuem, para reaparecerem cerca de 1 a 8 horas apos, ou mais tardiamente. O curso 
bifasico e encontrado em 5% a 20% dos casos, sendo mais frequente em pacientes apos exposigao oral 
ao antigeno ou naqueles com manifestagoes initials apos 30 minutos da exposigao. Corresponderia, 
nos casos mediados por IgE, a expressao clinica da reagao tardia da resposta alergica. A duragao dos 
sintomas pode se prolongar ate por 48 horas (anafilaxia prolongada). As manifestagoes podem incluir: 


TABELA 2 Criterios diagnosticos da anafilaxia* 

Criterio I: Inicio agudo de uma doenga (em minutos ou horas) com envolvimento da pele, das mucosas 
ou ambos e de um dos seguintes: 

■ Acometimento de vias respiratorias (p. ex., dispneia, sibiios, estridor, hipoxemia). 

■ Redugao da PA ou sintomas de hipofluxo sanguineo (p. ex., sincope, incontinencia, choque, hipotonia etc.). 

Criterio 2: Dois ou mais dos seguintes achados: 

■ Envolvimento de pele - mucosas. 

■ Acometimento respiratorio (dispneia, sibiios, estridor, hipoxemia). 

■ Redugao da PA ou sintomas associados. 

■ Sintomas gastrintestinais persistentes (p. ex., vomitos, dor abdominal, colicas), 

Criterio 3: Redugao da PA apos exposigao a um conhecido alergeno para o paciente. 

* Criterios I ou 2 ou 3 caracterizam anaflaxia. 


■ Pele: o envolvimento cutaneo e a apresentagao mais comum (ausente em apenas 10% a 
15% dos casos), representado por urticaria e angioedema, que podem ser precedidas por 
eritema e prurido. 

■ Tonturas ou sincope: podem estar presentes, na presenga ou nao de hipotensao ou choque 
anafilatico. 








Anafilaxia 263 


■ Gastrintestinal: nausea, vomitos, diarreia e colicas. 

■ Vias aereas: tanto superiores como inferiores podem ser acometidas. Manifesta^oes como 
estridor, disfonia, rouquidao ou dificuldade para deglutir indicam envolvimento alto e de- 
vem alertar para a possibilidade de edema de glote. Rinoconjuntivite pode tambem ocor- 
rer. Ja a presen^a de sibilancia e sensa^ao de aperto no peito indicariam envolvimento de 
vias aereas baixas (broncoespasmo). 

■ Outros: em alguns casos, a anafilaxia pode se manifestar apenas como perda de conscien- 
cia, morte subita ou convulsoes. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

O diagnostico de anafilaxia e eminentemente clinico. Naturalmente, em situates com ex- 
pressao clinica menos grave, nao sera facil definir se o quadro em questao e apenas uma manifes- 
ta^ao alergica localizada ou uma anafilaxia. Os quadros alergicos localizados, como rinite e asma, 
surgem comumente apos exposiqao local ao alergeno (aeroalergenos como acaros, fungos, alerge- 
nos de animais e polens, por exemplo), enquanto a anafilaxia normalmente decorre de exposi^ao 
sistemica ao agente. Da mesma forma, quando as manifesta^oes forem apenas cutaneas, havera 
maior dificuldade para o diagnostico. 

Considerando que as altera^oes cutaneas sao as mais comuns na anafilaxia, e nossa opiniao 
que o carater difuso e a instala^ao subita de lesoes caracteristicas, apos exposi^ao a um potencial 
alergeno, devem realmente alertar para esse diagnostico. Pacientes com urticaria idiopatica, que 
venham a desenvolver broncoespasmo, bem como asmaticos que evoluam para parada cardior- 
respiratoria, sao apenas mais dois exemplos de situates que podem trazer dificuldades para o 
diagnostico. 

Por isso, alguns passos sao importantes: 

■ Presen^a de sintomas semelhantes no passado: aponta para recorrencia de uma manifesta- 
^ao alergica localizada (embora haja a possibilidade de repetiqao de quadros anafilaticos). 

■ Definir o agente causal: interrogar minuciosamente os agentes que mais comumente cau- 
sam a anafilaxia (alimentos, medicamentos, esfor^o, picada de abelhas, vespas, formigas, 
latex) e a relaqao temporal entre o contato e o initio dos sintomas. 

■ Todos os medicamentos usados pelo paciente devem ser listados e todo o esfor^o deve 
ser dirigido para tentar estabelecer uma relaqao temporal entre a medica^ao suspeita e o 
initio dos sintomas. 

■ Diagnosticar se o quadro se trata de anafilaxia ou rea^ao anafilactoide e menos importan- 
te, e vincula-se essencialmente a questoes de nomenclatura. Se o agente suspeito e sabida- 
mente causador de rea^oes pseudoalergicas (contraste iodado, por exemplo), se a rea^ao 
aconteceu num primeiro e unico contato ou nao houve intervalo compativel com fase de 
sensibilizaqao (normalmente em torno de duas semanas), o diagnostico mais provavel 
sera de rea^ao anafilactoide. 

Em virtude de tais dificuldades no diagnostico clinico e compreensivel a procura por marca- 
dores da anafilaxia. As dosagens de triptase e de histamina podem ser uteis, particularmente nos 
casos duvidosos, desde que disponiveis. Outras investigates podem ser realizadas envolvendo a 
pesquisa in vitro de IgE especifica, testes cutaneos ou de provoca^ao. No entanto, sao passos nor¬ 
malmente praticados fora do ambiente de emergencia, num seguimento ambulatorial que pode vir 
a requerer a participaqao de um alergista. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCAL 

A lista de diagnosticos diferenciais e extensa e deve incluir especialmente todas as condigoes 
que determinem ou simulem as manifestagoes mais graves ou as mais comuns da anafilaxia, como 
hipotensao ou choque, dispneia, erupgao cutanea como urticaria ou angioedema e alteragoes do 
nivel de consciencia (Tabela 3). Por fim, situagoes que elevem a concentragao endogena de hista- 
mina devem tambem ser incluidas, assim como condigoes que se expressem clinicamente com 
eritema ou flushing. 

TABELA 3 Diagnostico diferencial de anafilaxia ou reagoes anafilactoides 

1) Causas organicas que determinem hipotensao, dispneia ou sfncope: 

■ Arritmias cardiacas, infarto agudo de miocardio, sepse, hipovolemia, urticaria ao frio grave, aspiragao de 
corpo estranho, tromboembolismo pulmonar, hipoglicemia. 

2) Causas organicas relacionadas ao aumento endogeno de histamina: 

■ Mastocitose, urticaria pigmentosa, ingestao de peixe contaminado com histamina. 

3) Causas nao organicas que simulam anafilaxia: 

■ Reagao vasovagal, alergia factfcia, disfungao de cordas vocais, slndrome do panico. 

4) Causas de eritema difuso (flushing): 

■ Sindrome carcinoide, uso de clorpropamida, carcinoma medular da tireoide, epilepsia com manifestagao 
autonomica, climaterio, eritema facial idiopatico, 

5) Causas de urticaria e angioedema: 

■ Angioedema hereditario, uso de inibidores de enzima conversora, urticaria cronica. 


TRATAMENTO 

Dada a diversidade de apresentagao clfnica da anafilaxia, as condutas podem variar na depen¬ 
dence da gravidade dos sintomas: 

a. Parada cardiorrespiratoria: devem ser seguidas as recomendagoes do suporte avangado de 
vida (ACLS 2010). Especial atengao deve ser dada a manutengao da perviabilidade das vias 
aereas altas, pois no edema de glote pode ser necessaria uma cricotireoidotomia (Tabela 4). 

b. Suporte initial: oxigenio nos casos com envolvimento respiratorio, acesso venoso, fluidos 
isotonicos por via endovenosa e elevagao de membros inferiores para controle inicial da 
pressao arterial. 

c. Adrenalina: principal tratamento; deve ser prescrita o mais precocemente possivel apos o 
reconhecimento do quadro (Tabelas 5 e 6). As diretrizes para uso da adrenalina sao: 

■ Recentes estudos mostram que a administragao intramuscular (coxa: musculo vasto late¬ 
ral) determina picos mais rapidos e maiores de concentragao da adrenalina. 

■ Aplicar por via subcutanea apenas em casos leves. 

■ Via endovenosa: reservada aos casos mais graves, em iminencia de parada cardiorrespira¬ 
toria, no choque, ou nos casos irresponsivos ao tratamento inicial, desde que haja acesso 
imediatamente disponivel e com restrita obediencia a concentragao indicada para essa via. 

■ Intervalos de aplicagao da adrenalina (empirico): cada 5, 10 ou 15 minutos, norteados ge- 
nericamente pela gravidade do quadro clinico, pelo nivel de resposta a aplicagao anterior e 
pelo aparecimento de efeitos colaterais proprios desse medicamento. 
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TABELA 4 Particularidades da PCR na anafilaxia (ACLS 2010) 

1) Volume: 

■ Dois acessos de grosso calibre (14) com infusao rapida de soro fisiologico (4 a 8 litros). 

2) Vasopressor: 

■ Prescrever adrenalina I mg IV a cada 3-5 minutos. 

■ Vasopressina pode ser util no paciente que nao responde a epinefrina. 

3) Anti-histamfnicos*: 

■ Difenidramina: 25 a 50 mg EV. 

■ Ranitidina: 50 mg EV. 

4) Corticosteroide*: 

■ Metilprednisolona: 125 mg EV. 

5) Tempo de RCP: 

■ E prudente nao encerrar os esforgos precocemente, haja vista a idade jovem da maioria dos pacientes. 

* Nao existem evidencias para recomendar anti histaminicos ou esteroides na PCR, entretanto o ACLS 2010 fala que e 
uma conduta possivel; recomendajao lib; nivel de evidencia C. 

TABELA 5 Papel da adrenalina na anafilaxia 

■ A adrenalina e a principal medicaqao. 

■ A via de administraqao principal e a intramuscular. 

■ A via subcutanea so e indicada nos casos leves. 

■ Deve ser fornecida o mais precocemente possivel. 

■ As doses recomendadas para anafilaxia sao diferentes da PCR. 


■ Aplicapao da adrenalina proximo ao local de injepao de substantia implicada na anafilaxia 
e uso de torniquetes nao sao recomendados. 

■ Doses recomendadas e as concentrators de adrenalina (Tabela 6). 


TABELA 6 

Dose de adrenalina na anafilaxia 


1 Via 

Adultos 

Criangas j 

SC/IM 

Concentraqao: 1:1.000 (ampola padrao de 1 mL) 

Dose: 0,3 a 0,5 mL (0,3 a 0,5 mg) 

Concentragao: 1:1.000 

Dose: 0,01 mL/kg/dose 

Maximo: 0,3 mL 

IV 

Concentraqao: 1:10.000(1 ampola padrao de 1 mLdilui- 
da em 9 mL de soro fisiologico) 

Dose: 0,1 a 0,3 mL em infusao lenta (5 minutos) 

Concentraqao: 1:10.000 

Dose: 0,01 mLAg/dose 

Maximo: 0,3 mL 


d. Anti-histamtnicos: bloqueadores HI e H2 sao recomendados (Tabela 7). 

■ Adultos que se apresentam com quadro alergico agudo: a administrapao de ambos os blo¬ 
queadores determina, ao menos, uma resolupao mais rapida da urticaria, sem entretanto 
haver diferenpas no controle da pressao arterial ou de outros sintomas. 

■ Via de administrapao: parenteral ou oral, embora a via parenteral nos pareqa mais indica¬ 
da no contexto de emergencia. A difenidramina e o bloqueador HI mais estudado, embo¬ 
ra qualquer outro possa ser utilizado. 
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TABELA 7 Doses de anti-histamlnicos (H I e H2) na anafilaxia 

Adultos 

■ Difenidramina IV/IM: 25 a 50 mg ate de 4/4 ou 6/6 horas. 

■ Ranitidina IV: 50 mg ate de 8/8 horas. 

Criangas 

■ Difenidramina IM/IV: I a 2 mg/kg/dose ate de 4/4 ou 6/6 horas (maximo de 75 mg/dose). 

■ Ranitidina IV: 1,25 mg/kg/dose ate de 8/8 horas. 


e. Corticosteroides (Tabela 8): sao indicados empiricamente, em especial com o objetivo de 
atenuar possiveis reagoes tardias (o que nem sempre parece ser bem-sucedido) e no trata- 
mento do broncoespasmo. 


TABELA 8 Doses de corticosteroides na anafilaxia 


1 Via 

Adultos 

Crian^as 1 

IV 

Metilprednisolona: 125 mg, via oral. 

Pode-se usar doses equivalentes de outros 
corticoides. 

Metilprednisolona: 1 a 2 mg/kg/dose, via oral. 

Maximode 125 mg/dose. 

Pode-se usar doses equivalentes de outros corticoides. 

Oral 

Prednisona: 1 mg/kg/dose (40 a 60 mg) 
ate 6/6 horas. 

Prednisona: 1 a 2 mg/kg/dose ate 6/6 horas. 


f. Outros medicamentos: podem ser indicados em situagoes especiais: 

■ Broncoespasmo: broncodilatadores inalatorios. 

■ Drogas vasoativas em infusao continua: como dopamina e noradrenalina, em doentes com 
hipotensao refrataria ao tratamento inicial. 

■ Glucagon (Tabela 9): opgao de tratamento para os casos pouco responsivos a adrenali- 
na, particularmente por uso previo de |3-bloqueadores. O glucagon possui propriedades 
inotropicas e cronotropicas positivas e efeitos vasculares independentes dos receptores (3, 
alem de induzir o aumento de catecolaminas. Seus efeitos colaterais mais comuns sao nau¬ 
seas, vomitos e hiperglicemia. 

TABELA 9 Doses de glucagon no tratamento da anafilaxia 


Adultos Criangas 


■ IM/IV: I a 2 mg de 5/5 minutos. ■ IV: 20 a 30 /tig/kg em 5 minutos (maximo de 

■ IV: I a 5 mg em 5 minutos, seguido de infusao ' m §)’ se g u id° d e infusao continua de 

continua de 5-15 g/g/minuto. 5 a I 5 /ig/minuto. 


CONCLUSOES 

■ As recomendagoes presentes na literatura sao empiricas. Nao e possivel prever com cer- 
teza quais pacientes irao desenvolver reagao tardia. Em geral, e recomendada observagao 
para doentes com: 

a Apresentagao clinica inicial mais grave: hipotensao, broncoespasmo ou edema de laringe. 
Q Doentes com reagao inicial mais demorada: > 30 minutos apos o estimulo. 

Q Anafilaxia apos exposigao oral: especialmente antibioticos. 
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■ Dura^ao da observa^ao: nao e bem definida; pode ser de 8 a 24 horas. 

■ Alta hospitalar: apos controle clinico satisfatorio e apos as devidas orientates quanto a 
preven<;ao de novos episodios de anafilaxia. 

■ Orientar sobre a possibilidade do quadro recorrer. 

■ Medica^ao de manuten^ao a alta: alguns autores sugerem a combina^ao de corticoste- 
roides e anti-histaminicos durante tres a quatro dias. 

■ Interruppao de |3-bloqueadores (inclusive na forma de colirios indicados para o tratamen- 
to de glaucoma), se houver uso. 

■ Orientar o uso de braceletes, cartoes ou relatorio medico informando acerca da sensibili- 
dade do paciente. 


ALGORITMO 1 -TRATAMENTO DA ANAFILAXIA 


DIAGN6STIC0 de anafilaxia 



• Vias aereas (observar perviabilidade, indicagao de oxigenio, intubagao ou 
cricotireoidotomia). 

• Estado hemodinamico (medir pulso e pressao arterial); monitorizagao cardiaca. 

• Acesso venoso para infusao de fluidos, se necessario. 




Parada cardiorrespiratoria 



Sim 


Nao 




Seguir orientagoes de PCR. 
Conforme as novas diretrizes do ACLS 
(Tabela 4). 


Seguir orientagoes de anafilaxia 



• Adrenalina (preferencialmente intramuscular, em vasto lateral da coxa). 

• Anti-histaminicos. 

• Corticosteroides. 

• Broncodilatadores (se necessario). 




Reavaliagao do paciente 



Melhorado 


Pior ou indiferente 



Adrenalina IM ou EV a cada 5 minutos. 
Considerar drogas vasoativas se 
hipotensao irresponsiva a fluidos. 
Considerar glucagon nos casos irresponsivos. 


i 


Observar 








268 Emergences clfnicas - abordagem pratica 


LEITURA ADICIONAL 

1. 2010 American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency 
Cardiovascular Care. Part 12: Cardiac arrest in special situations. Circulation 2010; 122(suppl 3): 
S832-S833. 

2. 2010 American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency 
Cardiovascular Care: Part 8: Adult advanced cardiovascular life support. Circulation 2010; 122(su- 
ppl 3): S729-S767. 

3. O’Dowd LC, Zweiman B. Anaphylaxis in adults. Disponivel em: UpToDate, 2012, www.uptodate. 
com. 

4. Austen KF. Allergies, anaphylaxis, and systemic mastocytosis. In: Kasper, Braunwald, Fauci, et al. 
Harrison’s principles of internal medicine. 17. ed. McGraw-Hill; 2008. p.2061-70. 

5. Sampson HA, et al. Second symposium of the definition and management of anaphylaxis. J Allergy 
Clin Immunol 2006; 117(2): 391-7. 

6. Joint Task Force on Practice Parameters. The diagnosis and treatment of anaphylaxis: update. J 
Allergy Clin Immunol 2005; 115: 5483 

7. Kemp SF, Lockey RF. Anaphylaxis: a review of causes and mechanisms. J Allergy Clin Immunol 
2002; 110: 341-8. 

8. McGrath KG. Anaphylaxis. In: Grammer LC, Greenberger PA. Patterson’s allergic diseases: diag¬ 
nosis and management. 6. ed. Lippincott Williams & Wilkins; 2002. 

9. Ellis AK, Day JH. Diagnosis and management of anaphylaxis. CMAJ 2003; 169(4): 307-12. 

10. McLean-Tooke APC, Bethune CA, Fay AC, Spickett GP. Adrenaline in the treatment of anaphyla¬ 
xis: what is the evidence? BMJ 2003; 327:1332-5. 

I I. Lin RY, Schwartz LB, Curry A, et al. Histamine and tryptase levels in patients with acute allergic 
reactions: an emergency department-based study. J Allergy Clin Immunol 2000; 106(1): 65-71. 



12 


Hipotermia Acidental 


HERLON SARAIVA MARTINS 
ROGERIO ZIGAIB 


INTRODUgAO 

Hipotermia e definida como uma condi^ao em que a temperatura corporea central e menor 
que 35°C, pode ocorrer em pessoas de todas as idades e tipicamente esta associada a exposi^ao 
ao frio. No Brasil, por tratar-se de um pais de clima predominantemente quente, deve haver uma 
baixa incidencia de casos de hipotermia, estando esses casos mais restritos as regioes Sul e Sudeste 
do Brasil, em especial nos meses de inverno. Infelizmente, faltam dados epidemiologicos nacionais 
que confirmem essas informa^oes. Nos Estados Unidos, no minimo 1.500 pessoas morrem por 
ano em consequencia da hipotermia, sendo uma condi^ao grave que mesmo quando tratada tern 
uma taxa de mortalidade que varia entre 12 e 73%. 


C^SSIFICAgAO 

A hipotermia pode ser classificada em primaria, quando e decorrente apenas da exposi^ao 
ao frio, ou secundaria, quando alguma condi^ao leva o organismo a “perder” os mecanismos de 
reten^ao de calor, ficando mais sujeito a ocorrencia de hipotermia (esses mecanismos serao dis- 
cutidos a seguir). 

De acordo com o ACLS 2010, a hipotermia e classificada em: 

■ Leve: 32°C a 35°C. 

■ Moderada: 28°C a 32°C. 

■ Grave: abaixo de 28°C. 

Entretanto, nem sempre e possivel aferir a temperatura central. Dessa forma, uma nova 
classifica^ao foi proposta, sendo a hipotermia graduada clinicamente (denominada Swiss Staging 
System of Hypotermia): 


Estagio HT I: paciente consciente e com calafrios (tremores). 

Estagio HT II: rebaixamento do nivel de consciencia, sem calafrios (tremores). 
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■ Estagio HT III: inconsciente, sem calafrios, mas com sinais vitais presentes. 

■ Estagio HT IV: ausencia de sinais vitais. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

A temperatura corporea reflete o equilibrio entre a produpao e a perda de calor de determina- 
do organismo. O calor e gerado principalmente pelo metabolismo celular (em especial de orgaos 
como cora^ao e figado) e e perdido pelas areas expostas do corpo, principalmente a pele e os pul- 
moes, por quatro mecanismos principals: irradia^ao, evapora^ao, convecqao e condupao. 

■ Irradiagao: responsavel pela perda de calor entre o organismo e o meio sem contato direto, 
e responsavel por 50 a 70% da perda de calor de uma pessoa em repouso em um ambiente 
neutro (a 28°C). 

■ Evaporagao: e a perda de calor atraves da evaporagao de suor pela pele e de outras mole- 
culas pelas vias respiratorias. Mesmo em ambientes mais quentes, o organismo continua a 
perder calor por esse mecanismo, ao contrario dos outros. 

■ Convecgdo: e a perda de calor entre o organismo e o meio por contato de alto fluxo com o 
ar, como, por exemplo, rajadas de vento. 

■ Condugao: e a perda de calor por contato direto, com objetos ou meios diferentes. O exem¬ 
plo classico e a submersao do corpo em agua fria, resultando em rapida perda de calor do 
organismo para o meio. 

As altera^oes causadas pela hipotermia no metabolismo celular e nos diversos orgaos e sis- 
temas do corpo humano sao complexas e de fisiopatologia obscura e serao abordadas resumida- 
mente aqui. A hipotermia causa altera^oes nas fun^oes da membrana celular, levando a saida de 
fluido intracelular, altera^oes no metabolismo enzimatico e disturbios hidroeletroliticos (inclusive 
hipercalemia grave); a morte celular ocorre em decorrencia desses diversos fatores associada a 
cristaliza^ao de moleculas de agua intra e extracelular. 

Em resposta a altera^ao da temperatura corporea, o organismo reage com tremores; esses 
tremores podem aumentar a produ^ao de calor em ate 4 a 5 vezes o valor basal e, alem disso, 
modulam uma resposta central ao frio, mediada pelo hipotalamo. Entre 30 e 34°C, o hipotalamo 
estimula a tireoide e as adrenais, aumentando o tonus catecolaminergico que aumenta a produi;ao 
de calor pelo maior metabolismo e diminui a perda de calor para o meio devido a vasoconstri^ao 
periferica. Abaixo de 30°C esse mecanismo come^a a ser suprimido, ate que com 24°C nao sao 
mais notadas respostas endocrinologicas ao frio. 


Causas 

As causas mais frequentes de hipotermia sao a exposi^ao ao frio, o uso de drogas depresso- 
ras (inclusive o alcool), causas endocrinologicas (hipotireoidismo, insuficiencia adrenal, hipogli- 
cemia), infec^oes e imersao em aguas frias. As causas secundarias de hipotermia sao muito mais 
comuns que a causa primaria (apenas a exposi^ao ao frio); essas causas frequentemente levam a 
incapacidade do individuo de reagir frente ao frio. A Tabela 1 apresenta uma lista mais detalhada 
sobre causas de hipotermia. 

Vale a pena ressaltar que a ocorrencia de hipotermia, mesmo quando uma causa secunda¬ 
ria e identificada, depende da exposi^ao a um ambiente frio na maioria das vezes, muito embora 
existam relatos de casos em que a hipotermia ocorreu em ambientes “quentes”. A incidencia de 
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TABELA I Condigoes associadas a hipotermia secundaria 

Alteragao da termorregulagao 

■ Central: anorexia nervosa, AVC, TCE, disfungao hipotalamica, tumores do SNC, hemorragia 
subaracnoidea, intoxicagao aguda (benzodiazepinicos, alcool, barbituricos etc.) 

■ Periferica: trauma raquimedular, neuropatia, -i produgao de calor 

■ Endocrinological cetoacidose, hipocortisolismo, hipopituitarismo, hipotireoidismo, hipoglicemia, acidose lactica 

■ Redugao do gasto energetico: exercicio extenuante, desnutrigao 

■ Alteragao neuromuscular: idoso acamado 

Aumento da perda de calor 

■ Lesoes cutaneas extensas: queimaduras, farmacodermias, SSJ-NET 

■ latrogenicas: infusao de solugoes frias, cirurgia, dialise, extracorporea 

■ Outras: politraumatismo, choque, doenga cardiopulmonar avangada, graves infecgoes, uremia 


hipotermia dobra a cada 5°C de queda na temperatura do ambiente. Roupas umidas perdem ate 
90% de sua capacidade de isolamento termico e correntes de ar frio pela perda convectiva chegam 
a aumentar em mais 5 vezes a perda basal de calor, demonstrando que a exposigao e um fator pri¬ 
mordial para a ocorrencia de hipotermia. 

O alcool, dependendo da populagao estudada, pode estar associado com a hipotermia em ate 
91% dos casos. O alcool e capaz de prejudicar a percepgao ao frio, de turvar o sensorio e de agir como 
um vasodilatador direto. As pessoas que consomem bebidas alcoolicas tern menor probabilidade de 
perceber o perigo ou responder apropriadamente ao frio; alem disso, elas sao incapazes de conservar 
o calor por meio da vasoconstrigao. Muitas drogas estao associadas a hipotermia, em especial os ben¬ 
zodiazepinicos, os barbituricos e as fenotiazinas. Essas drogas em geral diminuem a capacidade do 
organismo de responder adequadamente ao frio, diminuindo a resposta com tremores e vasoconstri¬ 
gao periferica; outras drogas que tambem podem estar associadas a hipotermia, por motivos muito 
semelhantes, sao os |3-bloqueadores, a clonidina, os opioides e os agentes anestesicos. 


ACHADOS CUNICOS 

As manifestagoes clinicas parecem guardar uma boa correlagao com o grau da hipotermia; 
essas manifestagoes estao descritas no Quadro 1. 

■ Hipotermia leve (32°C a 35°C): esta associada a uma resposta excitatoria inicial, caracteri- 
zada por taquicardia, taquipneia e aumento da pressao arterial. Nessa fase o paciente apre- 
senta tremores e pode ainda apresentar ataxia e incoordenagao de movimentos. 

■ Hipotermia moderada (< 32°C a 28°C): nessa fase ocorre diminuigao da resposta excitato¬ 
ria, seguida por fase de depressao caracterizada por bradicardia, diminuigao da frequencia 
respiratoria e da pressao arterial. Cessam os tremores musculares em resposta ao frio, ha 
depressao do SNC. Podem ocorrer arritmias cardiacas nessa fase, como fibrilagao atrial e 
taquicardia juncional ou outras arritmias. 

■ Hipotermia grave (menor que 28°C): nessa fase ha depressao profunda do SNC e ocorre bradi¬ 
cardia severa associada com hipotensao, bradpneia com frequencias de 3 a 4 respiragoes por 
minuto, e em alguns casos pode ocorrer edema pulmonar. Nessa fase ha risco de arritmias 
ventriculares como FV ou a assistolia, especialmente quando a temperatura central e < 24°C. 

■ Estagio HTIV: paciente sem sinais vitais (geralmente, T < 24°C). 
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QUADRO 1 Alterajoes clfnicas durante a hipotermia 

Grau de 

hipotermia/ 

estagio 

Sistema nervo- 

so central 

Cardiovascular 

Sistemas 

Respiratorio 

Neuromus¬ 

cular 

Renal/gastrin- 
testinal (Gl) 

Leve (32°C 
a 35°C) (fase 
excitatoria) 

Apatia 

Hiper-reflexia 

Disartria 

Taquicardia 
Hipertensao 
Aumento do 

DC 

Taquipneia 

Broncorreia 

Broncoespasmo 

T remores 

musculares 
Vasoconstrigao 
Rigidez mus¬ 
cular 

Diurese induzi- 
da pelo frio - 
tubulopatia 
distal 

Diminuigao da 
motilidade Gl 
Constipagao 
intestinal 

Moderada 
(< 32°C a 

28°C) 

(fase de depres- 
sao) 

EEG anormal, 
lentificagao de 
ondas 

Hiporreflexia 

Rebaixamento 

do nfvel 

de consciencia 

Bradicardia 
Hipotensao 
Arritmias atriais 

Bradipneia 
Diminuigao 
da FR 

Diminuigao do 
consumo de 0 2 

Cessam os tre- 

mores 

lleo paralftico 
Erosoes Gl 
Necrose hepati- 
ca/pancreatite 

Grave (<28°C) 

Coma profundo 
Arreflexia 

EEG silente 

Risco de PCR, 
especial mente 
se T < 24°C 

Edema pulmo- 

nar 

Apneia 

Rigidez 

Sfndrome 

compartimental 

Oliguria 
Diminuijao do 
fluxo sangufneo 
renal 


DC, debito cardfaco; EEG, eletroencefalograma; FR, frequencia respiratoria. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

O diagnostico preciso da hipotermia depende basicamente da medida de temperatura cor- 
porea central inferior a 35°C, o que e um tanto complicado em nosso meio, ja que a maioria dos 
termometros de mercurio que dispomos marca exatamente como a menor temperatura mensura- 
vel 35°C. Termometros cutaneo, oral ou com luz infravermelha sao imprecisos no paciente hipo- 
termico. As principals alternativas para aferi^ao da temperatura central sao: 

■ Sonda termica no esofago distal (p. ex., paciente intubado). 

■ Sonda termica em contato direto com o timpano. 

■ Sonda termica no cateter central. 

Por outro lado, com a nova classificapao (SSS-Hypothermia), podemos classificar a hipoter¬ 
mia clinicamente. O diagnostico e sugerido pela historia de exposiqao ao frio (incluindo a imersao 
em agua; todo paciente vitima de afogamento, em principio, deve ser tratado com hipotermico) 
ou para pacientes de alto risco como, por exemplo, idosos, tetraplegicos, alcoolatras, diabeticos, 
bebes, grandes queimados, politraumatizados ou pacientes gravemente debilitados. Em geral, es¬ 
ses pacientes, por apresentarem essas condipoes, perdem a capacidade de perceber o frio e/ou de 
reagir adequadamente a ele. 

Exames laboratoriais devem ser repetidos quando temperatura central > 35°C; em geral, os 
exames tornam-se normals (Tabela 2). 
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TABELA 2 Exames 

complementares 

Gasometria arterial 

Acidose metabolica, alcalose respiratoria ou ambas as alteragoes 

Eletrolitos 

As alteragoes encontradas em geral nao sao consistentes, os exames devem ser 
repetidos quando a temperatura corporea estiver acima de 35°C 

Glicemia 

Pode haver hipo ou hiperglicemia. Em gerai a glicemia e normal 

Hemograma 

Ocorre a elevagao do hematocrito devido a hemoconcentragao, ha leucopenia e 
plaquetopenia em resposta ao sequestra esplenico 

Amilase 

Pode estar aumentada, pois a hipotermia pode induzir pancreatite 

Coagulograma 

Em geral, o TP e o TTPA estao alargados devido a inibigao da cascata de coagulagao; 
retornam ao normal com o reaquecimento 

Rx de torax 

Pode mostrar congestao pulmonar, pneumonia ou aspiragao 


Eletrocardiograma: talvez o coragao seja o principal orgao afetado quando ocorre hipotermia 
e o eletrocardiograma mostra com boa correlagao com a temperatura central alteragoes tipicas 
dessa condigao. Quando a temperatura torna-se menor que 35°C ha um alargamento no intervalo 
PR, do QRS e do intervalo QT. Com 33°C ja surgem alteragoes caracteristicas com a elevagao do 
ponto J (onda de Osborn) (Figura 1), e a medida que a temperatura diminui a onda fica mais proe- 
minente. A fibrilagao atrial e extremamente comum em temperaturas entre 34 e 25°C. A fibrilagao 
ventricular pode ocorrer com temperaturas abaixo de 28°C e a assistolia com temperaturas abaixo 
de 20 a 24°C. 

Vale a pena notar o tremor na linha de base do ECG, indicando tremores ou rigidez muscular, 
caracteristicos de pacientes com quadro de hipotermia leve a moderada. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

A ausencia de uma medida fidedigna da temperatura central pode levar a um diagnostico 
erroneo de uma doenqa endocrina, metabolica, vascular, toxica ou traumatica, levando a alteraqao 
do nivel de consciencia ou coma. Para o correto diagnostico e necessario distinguir entre hipoter¬ 
mia primaria e secundaria e as condiqoes associadas ao quadro. 



Figura I 


Onda de Osborn. 
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TRATAMENTO 

O tratamento da hipotermia dependera das variaveis clinicas e do grau da hipotermia (Ta- 
bela 3). A vitima deve ser despida de roupas umidas e aquecida (se possivel com roupas secas e 
cobertas); deve ser isolada do vento e do frio o quanto possivel. Solu^oes cristaloides aquecidas 
(38°C a 42°C) devem ser usadas por via intravenosa, especialmente nos pacientes hipotensos. 
Caso o paciente persista hipotenso apos a ressuscita^ao volemica, deve-se iniciar vasopressor 
(p. ex., noradrenalina) com cuidado, pois o paciente hipotermico tem maior chance de arritmia. 

No departamento de emergencia a avaliaqao do paciente envolve a obten^ao rapida da glice- 
mia capilar e da temperatura central, monitoriza^ao cardiaca e fornecimento de oxigenio. 


TABELA 3 Estadiamento e tratamento da hipotermia acidental 


Estadio 

Achados clfnicos 

Temperatura 
central tipica 

T ratamento 

HT 1 

■ 

Calafrios 

32°C a 35°C 

Roupas e cobertas aquecidas 


■ 

Consciente 


(reaquecimento externo passivo) 

HT II 

■ 

Rebaixamento do 

28°C a < 32°C 

MOV, coleta de exames, solu^ao cristaloide IV 



nivel de consciencia 


aquecida, reaquecimento externo ativo 


■ 

Ausencia de tremores 


HT III 

■ 

Inconsciente 

24°C a < 28°C 

■ Mesmo que o HT II 


■ 

Sinais vitais 


■ Geralmente precisa de IOT 



presentes 


■ Extracorporea para os casos com instabilidade 





cardiaca e/ou refratarios ao tratamento inicial 

HT IV 

■ 

Ausencia de 

< 24°C 

■ Ressuscita^ao cardiopulmonar 



sinais vitais 


■ Extracorporea e a primeira escolha 


■ Reaquecimento interno ativo se nao houver extracorporea 


Em caso de altera^ao, a glicemia capilar deve ser prontamente corrigida com 100 mL de glicose 
a 50% infundida simultaneamente com 100 mg de tiamina. O reaquecimento deve ser prontamente 
iniciado (as tecnicas serao discutidas em topico especifico). Deve-se avaliar as vias aereas e o padrao 
respiratorio do paciente, procedendo a entubaqao orotraqueal o mais brevemente possivel quando 
indicada, para prote^ao de vias aereas ou por insuficiencia respiratoria, o que, alem de facilitar a as- 
pira^ao das secreqoes das vias respiratorias, ja que hipotermia estimula a broncorreia, possibilitara o 
uso das vias aereas como uma via de reaquecimento corporeo, como sera visto adiante. 

As arritmias atriais, em geral, nao precisam de abordagem especifica, pois sao revertidas es- 
pontaneamente com o reaquecimento. 

As doenqas sabidamente capazes de levar a hipotermia (Tabela 1) tambem devem ser pronta¬ 
mente diagnosticadas e tratadas seguindo seu tratamento especifico. 


Tecnicas de reaquecimento 

As tecnicas de reaquecimento sao (Tabela 4): 

■ Reaquecimento externo passivo. 

■ Reaquecimento externo ativo. 

■ Circula^ao extracorporea (ECMO ou bypass). 

■ Outras tecnicas de reaquecimento interno ativo. 
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TABELA 4 Efetividade das tecnicas de reaquecimento 

Tecnica 

Taxa de 

Possfvel indicagao 


reaquecimento 



Extracorporea 

6 a 9°C/hora 

■ 

HT III, com instabilidade 



■ 

HT IV 

Irrigaqao toracica 

3°C/hora 

■ 

Mesmo que extracorporea 



■ 

Apenas se nao houver extracorporea 

Hemodialise 

2 a 4°C/hora 

■ 

Incerto 



■ 

Talvez no HT III grave 

Dialise peritoneal 

1 a 3°C/hora 

■ 

Incerto 



■ 

Talvez no HT III grave 

Medidas pouco invasivas: ambiente 

0,1 a3,4°C/hora 

■ 

HT II 

quente, bolsas e cobertores aquecidos 
e fluidos IV aquecidos 


■ 

HT III 


O reaquecimento externo passivo e a tecnica menos invasiva e que fornece o aquecimento 
mais lento, devendo ser utilizada em casos de hipotermia leve. Ele requer que o paciente esteja seco 
em um ambiente aquecido, protegido de correntes de ar e usando cobertores para diminuir a perda 
de calor, dessa forma permitindo que o organismo recupere atraves da termogenese a temperatura 
corporea. Em geral, pessoas jovens recuperam mais rapido a temperatura com esse metodo de rea¬ 
quecimento. A taxa media de reaquecimento nessa tecnica e de 0,3 a 0,4°C por hora. 

O reaquecimento externo ativo e a tecnica mais controversa. Nessa tecnica a elevaqao da tempera¬ 
tura central se da por meio do aquecimento da pele com cobertores aquecidos, pas de aquecimento ele- 
tricas e bolsas com agua quente ou imersao em banheiras com agua quente. Entretanto, tecnicas como a 
imersao dificultam o manuseio e a monitoriza^ao desses pacientes. Porem, a utilizaqao de um cobertor 
de plastico com ar aquecido circulando em seu interior parece ser efetiva no reaquecimento de pacien¬ 
tes hipotermicos, principalmente em pacientes no pos-operatorio. Esta ultima parece ser uma tecnica 
eficaz e isenta de complicates, sendo a tecnica de aquecimento externo ativo atualmente preconizada. 

As tecnicas que usam circulato extracorporea sao indicadas para os pacientes que: 

■ Apresentam instabilidade cardiovascular e/ou nao respondem as medidas anteriores. 

■ Paciente em parada (PCR). 

A sobrevida sem sequela neurologica de pacientes hipotermicos em PCR tratados com extra¬ 
corporea e de 47 a 63%, versus < 37% naqueles tratados sem extracorporea. 

Outras tecnicas de reaquecimento interno ativo: devem ser indicadas nos casos mais graves, 
em PCR e somente na ausencia da extracorporea: 

■ Irrigate peritoneal feita com 2 litros de solu^ao salina ou fluido de dialise aquecidos entre 40 
e 45°C com trocas a cada 15 ou 20 minutos, que eleva a temperatura entre 1 e 3°C por hora. 

■ Lavagem gastrica com solutes aquecidas deve ser desencorajada, pela pequena area de 
troca e pelos riscos inerentes ao procedimento, como perfura^ao esofagica, aspirato e in- 
duqao de arritmias cardiacas e pela pouca resposta em termos de aquecimento corporeo. 

■ Irriga^ao da bexiga pode ser usada, porem apresenta baixa resposta na eleva^ao da tempe¬ 
ratura corporea. 

■ Irrigate toracica com um ou dois tubos toracicos e infusao de solutes aquecidas (idealmen- 
te ate 3 litros de soluto salina a 42°C). Essas solutes devem ser trocadas a cada 30 minutos. 
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Particularidades da PCR na hipotermia 

■ Existe dificuldade na verifica^ao da respira^ao e circula^ao nos pacientes hipotermicos. 
Entretanto, se a vitima nao responde aos estimulos e nao respira, deve-se assumir que 
existe PCR, devendo ser iniciada a RCP (para o leigo). Para o profissional de saude, 
checar o pulso por ate 10 segundos. Na ausencia de pulso, iniciar imediatamente a RCP. 

■ Caso o paciente se encontre em FV/TV sem pulso, realizar desfibrila^ao com um choque 
de 360 J seguido de RCP. Se a FV/TV sem pulso persistir, as novas diretrizes do ACLS 2010 
recomendam que choques adicionais sejam realizados conforme descrito no Capitulo 1 
(Ressuscitaqao Cardiopulmonar). A conduta de se esperar para indicar novas desfibrila- 
^oes ate que a temperatura corporal esteja acima de 35°C nao e mais recomendada. 

■ No suporte avan^ado as medidas de reaquecimento devem ser agressivas, preferencial- 
mente atraves de circula^ao extracorporea. Na impossibilidade, recomenda-se a irriga^ao 
toracica com solu^ao aquecida conforme descrito anteriormente. 

■ De forma semelhante a desfibrila^ao, o conceito de adiar a prescri^ao de vasopressores ou 
de amiodarona ate que a temperatura corporal esteja em um determinado nivel nao e mais 
recomendado pelas novas diretrizes do ACLS 2010. Assim, epinefrina (ou vasopressina) 
deve ser prescrita de forma semelhante ao paciente nao hipotermico. No caso de FV/TV 
refrataria, tambem prescrever amiodarona. 

■ No paciente que teve retorno a circula^ao espontanea, o reaquecimento agora e recomen¬ 
dado ate que a temperatura atinja 32 a 34°C (hipotermia induzida ou terapeutica), exceto 
se houver uma contraindica^ao a manuten^ao desses niveis de temperatura. 

■ Como hipotermia acidental e frequentemente causada por uma condi^ao clinica ou trau¬ 
matica (p. ex., intoxica^ao aguda, overdose , uso de alcool, hipotireoidismo etc.), deve-se 
buscar e tratar as condiqoes associadas, concomitantemente ao reaquecimento. 


CONCLUSOES 

■ A hipotermia e uma condi^ao potencialmente grave e que mesmo quando tratada tern 
uma mortalidade alta. 

■ Esta diretamente relacionada a exposi^ao ao frio e a causas subjacentes que impedem o 
organismo de responder adequadamente ao frio. 

■ Quando diagnosticada (temperatura central abaixo de 35°C) deve ser prontamente tratada 
de acordo com o grau da hipotermia, se for possivel aferir a temperatura central ou atraves 
do novo sistema clinico de classifica^ao da hipotermia. 

■ Deve-se priorizar o suporte respiratorio e hemodinamico e sobretudo o reaquecimento do 
paciente, que e o tratamento efetivo da hipotermia. 

■ Caso o paciente esteja em PCR, deve-se realizar as manobras do ACLS e iniciar pronta¬ 
mente a extracorporea durante a RCP. 

■ O conceito de retardar a desfibrila^ao ou evitar medicamentos (adrenalina, vasopressina 
ou amiodarona) devido a hipotermia nao e mais recomendado no paciente em PCR. 
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Sedagao e Analgesia em 
Pronto-Socorro 

LUCAS SANTOS ZAMBON 


INTRODUCED 

Sedagao e analgesia compreendem um continuum de situagoes que variam desde sedagao 
minima (ansiolise) e controle de dor leve ate a anestesia geral. 

Quando pensamos em analgesia de forma isolada, podemos defini-la como ausencia ou su- 
pressao da sensagao da dor - experiencia de carater sensorial ou emocional associada a uma lesao 
tecidual real ou potencial, com diferente limiar de acordo com cada paciente. Apesar de nao se 
buscar alteragao do nivel de consciencia, esse efeito colateral pode ocorrer a depender da medica- 
gao e da dose utilizadas. 

Ja o conceito de sedagao envolve a alteragao do nivel de consciencia em diferentes graus, 
como podemos ver na Tabela 1. 


TABELA I Classificagao dos niveis de sedagao e suas caracterfsticas 



Sedagao minima 
(ansiolise) 

Sedagao moderada 
(sedagao consciente) 

Sedagao profunda 

Anestesia geral 

Responsividade 

Paciente responde 
a comandos verbais 

Pacientes respondem 
ao comando verbal 
ou a estimulagao tatil 

Pacientes respondem 
somente a estimulagao 
dolorosa repetida 

Nao desperta 

mesmo com 

estimulos 

dolorosos 

Vias aereas 

Sem alteragoes 

Nenhuma intervengao 
necessaria 

Intervengao pode 
ser necessaria 

Intervengao 

necessaria 

Ventilagao 

espontanea 

Sem alteragoes 

Adequada 

Pode estar 
inadequada 

Frequentemente 

inadequada 

Fungao 

cardiovascular 

Sem alteragoes 

Geralmente mantida 

Geralmente mantida 

Pode estar 
inadequada 
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DOR E ANALGESIA NA EMERGENCE 

Defini^oes 

A International Association for the Study of Pain (IASP) define dor como “uma experiencia 
sensorial e emocional desagradavel que e associada inicialmente a lesao tecidual ou descrita em 
termos desta lesao, ou ambos”. Essa definipao leva em considerapao que a dor e a combinapao de 
fenomenos sensoriais, emocionais e cognitivos. 

Dor e a causa mais comum de procura aos servipos de emergencia. Aproximadamente 70% 
dos pacientes tem dor como parte de sua queixa. Entretanto, o controle da dor em unidades de 
emergences frequentemente nao e adequado. Estudos mostraram uso de analgesicos em apenas 
30% a 63% dos pacientes com dor no servipo de emergencia. Varias razoes contribuem para isso: 
medo de sedapao excessiva, falta de pratica no uso das medicares pelo emergencista, preocupapao 
com alterapoes cardiorrespiratorias e nos sintomas iniciais. O objetivo do uso da analgesia deve ser 
o conforto do paciente com seguranpa para o medico e com riscos minimos. 


Avaliagao da dor 

A avaliapao do paciente com dor envolve anamnese e exame fisico. E fundamental a caracte- 
rizapao da dor quanto a sua localizapao, distribuipao, irradiapao, qualidade ou tipo, severidade ou 
intensidade, periodicidade e durapao. No exame fisico desses pacientes vale destacar a importance 
do exame neurologico e musculoesqueletico, principalmente na dor cronica. A inspepao do local 
doloroso deve considerar a aparencia e a colorapao da pele da area dolorosa que podem mostrar 
alterapoes troficas, presenpa de hipertricose, sudorese, cianose e espasmos musculares. A palpa- 
pao da area dolorosa tambem pode revelar sinais importantes, como espasmo muscular e pontos- 
-gatilho. As causas especificas da dor devem identificadas e tratadas de maneira adequada sem que 
o tratamento da dor seja deixado de lado. O criterio para solicitapao de exames complementares 
deve ser baseado nos achados de anamnese e exame fisico. 

O fato de a dor nao ter um componente mensuravel colabora com a subvalorizapao dessa 
queixa. Escalas de dor que pretendem dar um carater de “objetividade” sao sugeridas na literatu- 
ra. As escalas unidimensionais de avaliapao da dor sao utilizadas habitualmente nos servipos de 
emergencia. A escala numerica habitualmente consiste de uma escala que abrange os valores de 
0 a 10 para que o paciente selecione qual e a mais representativa da sua intensidade de dor. Os 
pacientes sao instruidos que o zero representa “sem dor” e 10 o valor maximo da escala, “dor mais 
intensa que voce pode imaginar” ou “pior dor possivel”. A escala numerica e sensivel as variapoes 
de curto periodo associadas ao tratamento de emergencia (Figura 1), sendo bem indicada para 
uso no pronto-socorro. A escala visual analogica e similar a escala numerica, tem uma linha de 
base com os extremos indicando “sem dor” e “pior dor possivel” e o paciente e solicitado a fazer 
uma marca na linha entre seus dois extremos no ponto que melhor representa a intensidade de 
sua dor. Esses testes podem ter sua eficacia reduzida principalmente entre idosos e entre pacien¬ 
tes com deficits cognitivos. As escalas graficas sao constituidas por uma serie de ilustrapoes de 
imagens facials que representam varios graus de intensidade de dor (Figura 2). Cada imagem 
esta associada a um numero. E uma boa alternativa para pacientes analfabetos ou para crianpas. 


0 

2 3 4 5 6 7 8 9 

10 



Figura I Escala numerica visual de dor. 
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Figura 2 Escala de faces de dor de Wong-Baker. 


Tratamento da dor 


E fundamental lembrar que o tratamento da dor no pronto-socorro deve ser uma das priori- 
dades para o emergencista. O objetivo e analgesia completa no menor tempo possivel, sendo acei- 
tavel realizar uma diminuipao de pelo menos 50% da dor antes de uma eventual alta. Um adequado 
tratamento da dor e inclusive um sinal de qualidade do atendimento prestado segundo parame- 
tros internacionais. Devemos lembrar que, alem de nao trazer alivio ao sofrimento, o tratamento 
inadequado da dor tambem pode contribuir de maneira significativa para o desenvolvimento de 
quadros cronicos. 

Em boa parte dos casos que chegam ao setor de emergencia, o uso de uma unica droga difi- 
cilmente sera capaz de prover analgesia adequada. Alem disso, deve-se encarar como ma pratica 
iniciar o tratamento de dores mais intensas com analgesia simples, pois isso pode gerar demora no 
controle da dor (em muitos casos a analgesia e escalonada do analgesico mais fraco para o mais 
forte, gerando diversas reavalia^oes e prolongamento do sofrimento). Uma boa pratica e conside- 
rar a seguinte regra basica: dores fortes exigent analgesia forte. 

Uma forma de gerenciar o tratamento e inicialmente aplicar a escala de dor para verificar 
seu nivel. A seguir, associando-se sempre um analgesico mais simples, independente do nivel de 
dor, seguiremos o padrao descrito na Tabela 2, classificando a dor em leve, moderada ou intensa 
e decidindo a conduta conforme essa classifka<;ao. A escolha das drogas e baseada em sua poten- 
cia, seguran^a e possibilidade de uso intravenoso. As doses podem ser tituladas de acordo com a 
resposta de cada paciente, principalmente no caso da morfina. A inten^ao de sempre associar um 
analgesico simples parte de evidencias que sugerem que as combina^oes de drogas aumentam a 
atividade analgesica, minimizam os efeitos colaterais e possibilitam o uso de doses menores. E im- 
portante lembrar que apos a primeira dose de analgesia o paciente deve ser reavaliado com a escala 
de dor, e medicado conforme a necessidade. 


TABELA 2 Drogas de escolha para analgesia em PS conforme o nivel da dor 



Dor leve (1 -4) 

Dor moderada (5-7) 

Dor intensa (8-10) 

Analgesico simples - dipirona ou paracetamol 

Sim 

Sim 

Sim 

AINH - cetoprofeno ou tenoxicam 

Sim 

- 

- 

Opioide fraco - tramadol 

- 

Sim 

- 

Opioide forte - morfina 

- 

- 

Sim 


E importante desmistifkar o uso da morfina como analgesico de primeira linha. A morfina 
e uma droga com bom perfil de seguran^a, excelente potencia analgesica, baixo risco de indupao 
de dependencia, oferece capacidade de titula^ao de doses, ou seja: pode e deve ser usada de forma 
mais ampla. Por outro lado, deve haver um incentivo para nao se usar mais a meperidina, cuja po¬ 
tencia e menor que a da morfina, alem de nao oferecer nenhuma vantagem frente a ela, com mais 
risco de dependencia. Sugere-se exclui-la do uso rotineiro para analgesia. 
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Quanto a via de administragao, a preferencial e a intravenosa, por ser menos agressiva e com 
agao muito mais rapida, alem de ter maior confiabilidade de efeitos e absorgao. A via intramuscular 
e muito dolorosa e nao deve ser a primeira opgao, assim como a via subcutanea, que gera initio de 
agao mais tardio nas drogas. 

Certas particularidades de alguns pacientes sao importantes na escolha da analgesia: 

■ Na insuficiencia cardiovascular, ha diminuigao do fluxo sanguineo hepatico e renal, al- 
teragao da absorgao gastrintestinal de farmacos e aumento do volume de distribuigao da 
droga. A absorgao da medicagao administrada por via oral em paciente com alteragao da 
fungao gastrintestinal e diminuigao do fluxo sanguineo esplancnico e imprevisivel. No 
paciente com choque, a via cutanea e a gastrintestinal tambem tern absorgao erratica. 

■ Em gestantes, nao e recomendado o uso excessivo de anti-inflamatorios nao hormonais 
(AINH) e eles devem ser evitados no terceiro trimestre, ja que podem prolongar a gestagao 
e o trabalho de parto, diminuir a contragao do miometrio, aumentar o risco de oligodram- 
nio e perdas sanguineas. O uso de AINH tambem aumenta o risco de insuficiencia renal 
no feto e no recem-nascido. 

■ Nos idosos, alteragoes fisiologicas causam uma alteragao na absorgao, distribuigao, meta- 
bolismo, eliminagao e meia-vida das drogas, levando a um risco aumentado de interagoes 
medicamentosas e efeitos colaterais indesejados. 


Principals medicares 
Dipirona 

Preferencialmente deve ser usada na via intravenosa na emergencia. E utilizada no Brasil em 
varias apresentagoes para o tratamento de dor leve ou moderada e febre (o risco de agranulocitose 
e extremamente baixo e nao justifica sua nao utilizagao, como e feito nos EUA). Suas ampolas tern 
500 mg/mL com 2 mL. A dose maxima diaria e de 6 g. 

Paracetamol 

Opgao de analgesico simples quando o paciente for alergico a dipirona. Tem apenas apresen- 
ta^ao oral (nao ha forma IV) e a dose habitual varia de 500 a 1.000 mg a cada 4 a 6 horas ate a dose 
maxima de 4 g ao dia. Como precauqao, o consumo cronico e excessivo de alcool pode aumentar 
o risco de hepatotoxicidade. 

Anti-inflamatorios nao hormonais (AINHs) 

Drogas de primeiro escalao para dores mais leves. Podem ser utilizadas na emergencia no 
tratamento de cefaleia aguda, colica renal e biliar, gota e outras queixas musculoesqueleticas, ou 
seja, e excelente opqao em dores nas quais ha componente inflamatorio independente de sua inten- 
sidade. Nao ha evidencia de que um AINH seja superior a outro para qualquer indica^ao, embora 
alguns sejam sugeridos em poucos casos. Os AINHs devem ser utilizados com precaugao na pre- 
senga de insuficiencia renal, doenga hepatica, IC, principalmente quando houver uso associado de 
inibidores da enzima conversora de angiotensina (i-ECA), bloqueadores de receptor de angioten- 
sina II ou diureticos - o mais importante nesses casos e nao utilizar de forma continua, mas podem 
ser usadas doses no controle agudo da dor. O uso parenteral pode diminuir a lesao mucosa direta, 
mas os efeitos sistemicos permanecem. As doses habituais sao: cetoprofeno, 100 mg IV (sempre 
diluido em soro fisiologico para evitar flebite - 100 mL), ou tenoxicam, 20 mg IV. Usar 50% das 
dosagens em pacientes com insuficiencia renal cronica ou em pacientes com mais de 65 anos. 
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Tramadol 

E classificado como opioide fraco por apresentar potencia menor que a da morfina. En- 
tretanto, promove boa analgesia, sendo seu principal efeito colateral a indugao de vomitos. 
E um analogo sintetico da codeina, com propriedades agonistas dos receptores mu, alem de 
bloquear a recaptagao de noradrenalina e serotonina, agindo de forma similar aos antide- 
pressivos triciclicos, sendo uma boa opgao de droga de manutengao para a dor. Por outro 
lado, e de risco para diminuir limiar convulsivo. Os efeitos colaterais mais comuns (vertigem, 
nauseas e vomitos) podem ser evitados com adequada diluigao da medicagao em pelo menos 
100 mL de solugao fisiologica e infusao lenta (cerca de 30 minutos). A ampola tem 100 mg em 
2 mL (50 mg/mL), sendo a dose recomendada de 50 a 100 mg (maximo de 300 mg em 24 h). 
Deve-se utilizar 50% da dosagem em pacientes com clearance de creatinina < 30 mL/min ou 
em cirroticos. 

Morfina 

E uma droga com bom perfil de seguranga, excelente potencia analgesica, baixo risco de 
indugao de dependencia e oferece capacidade de titulagao de doses, alem de ter meia-vida curta. 
Tem initio de agao em ate 5 minutos, pico em 30 minutos e meia-vida de 2 horas. Amplamente 
utilizada para controle algico com boa tolerancia. Pode ser aplicada de forma subcutanea em pa¬ 
cientes com dificuldade de acesso. Seus efeitos adversos mais comuns sao prurido, retengao vesical, 
nausea, espasmo de esfincter de Oddi, broncoespasmo e, em doses elevadas, depressao do centra 
respiratorio. Apresentagao: ampola de 10 mg com 1 mL (diluir em 9 mL de agua destilada para 
formar solugao decimal de 1 mL = 1 mg) ou ampola de 2 mg/2 mL. Posologia: 3 mg em bolus a cada 
5 a 15 minutos, ate o efeito terapeutico desejado ou a dose de 15 mg em 1 hora. A infusao lenta 
diminui a incidencia de hipotensao arterial. Usar doses menores, 75% se CICr < 50 mL/min ou 
50% se CICr < 10 mL/min. Cuidado com sedagao em pacientes cirroticos. A meperidina nao deve 
ser usada: seu metabolito ativo (normeperidina) tem meia-vida longa e pode causar convulsoes 
principalmente em pacientes com insuficiencia renal. 


SEDAgAO E ANALGESIA PARA PROCEDIMENTOS EM PRONTO-SOCORRO 

Objetivos 

A tecnica de sedagao e analgesia em procedimentos (SAP) no servigo de emergencia orienta 
a utilizaqao de substancias com o intuito de permitir a realizaqao de procedimentos desagradaveis 
mantendo a funqao cardiorrespiratoria autonoma e o controle de vias aereas. O professional que ira 
aplicar a SAP deve ser capaz de reconhecer e agir nas possiveis reaqoes adversas, ter conhecimento 
das medicaqoes em uso e ser treinado em reanimaqao cardiopulmonar. Os objetivos da SAP em 
PS estao na Tabela 3. 


TABELA 3 Objetivos da sedagao e analgesia em procedimentos 


■ Controlar movimentos abruptos e indesejados. 

■ Rapido retorno ao estado de consciencia (se for o caso). 

■ Minimizar os riscos de eventos adversos relacionados a tecnica. 


■ Proporcionar bem-estar ao paciente. 








284 Emergences clfnicas - abordagem pratica 


Algumas etapas devem ser seguidas (Tabela 4): 


TABELA 4 Analgesia e sedagao para procedimentos na emergencia 


Procedimento de emergencia 


Procedimento de urgencia 


■ Analgesia seguida da sedagao 

■ Administragao em bolus 

■ Realizar o procedimento (p. ex., cardioversao no paciente hipotenso) 

■ Avaliar necessidade de mais analgesico apos o procedimento, S/N 

■ Se possivel, realizar o procedimento com urn jejum de 3 a 6 horas 
(minimizar risco de aspiragao) 

■ Administrar o analgesico, titulando ao nivel desejavel 

■ Administrar o sedativo e titular ao nivel desejavel para o procedimento 

■ Avaliar a necessidade de analgesia apos o procedimento 


■ Ter a correta indicagao do procedimento. 

■ Realizar monitorizagao adequada antes, durante e apos o procedimento (pressao arterial 
nao invasiva, cardioscopio, oximetro de pulso). 

■ Definir o nivel de sedagao que se quer atingir. Entre as escalas de sedagao existentes desta- 
cam-se a de Ramsay e a escala de sedagao-analgesia (SAS) (Tabela 5). 

■ Utilizar as drogas mais adequadas e na melhor sequencia possivel para a realizagao do 
procedimento. 

TABELA 5 Escalas de sedagao 

Ramsay 

1. Ansiedade e/ou agitagao 

2. Tranquilidade, cooperagao e orientagao 

3. Responsividade ao comando verbal, abertura ocular espontanea 

4. Resposta franca a estimulagao auditiva intensa ou compressao da glabela, com abertura ocular 

5. Resposta debil a estimulagao auditiva intensa ou compressao da glabela 

6. Irresponsividade 

SAS 

7. Agitagao perigosa (tenta tirar cateteres e tubo orotraqueal, agride a equipe de enfermagem) 

6. Muito agitado (nao se acalma apesar de frequentes pedidos e explicagoes) 

5. Agitado (ansioso, levemente agitado) 

4. Calmo, cooperative (desperta facilmente) 

3. Sedado (acorda com estlmulos verbais ou tateis) 

2. Muito sedado (so desperta com estlmulos intensos, mas nao se comunica) 

I. “Sem resposta” 


Precau^oes 

Certas patologias ou mesmo estados fisiologicos exigem maiores cuidados com intensa mo- 
nitoragao, oxigenioterapia e adequagao das medicagoes: 

■ Obesidade: maior risco de refluxo gastresofagico e broncoaspiragao, obstrugao de vias 
aereas e sedagao prolongada. Ajustar a dose para o peso ideal. Avaliar uso de agentes an- 
tiemeticos. 
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■ Pneumopatas: atentar para o uso de oxigenioterapia previamente ao procedimento. 

■ Insuficiencia coronariana: deve-se manter o paciente monitorizado durante todo o pro¬ 
cedimento. 

■ Insuficiencia renal: a maioria das medicares e seus metabolitos possuem excreqao renal, 
portanto em pacientes com comprometimento renal e esperado um efeito prolongado. 

■ Viciados em medicares: podem apresentar efeitos imprevisiveis dos farmacos, necessida- 
de de doses maiores ou sintomas de abstinencia. 

■ Idosos: geralmente apresentam metabolismo mais baixo, maior biodisponibilidade da me- 
dicaqao, doenqas sistemicas degenerativas associadas e, portanto, exigem o uso de doses 
menores com pequenos aumentos ate o efeito desejado. 

■ Antagonistas para benzodiazepinicos: flumazenil, efeito que dura de 3 a 5 horas. Tal meia- 
-vida curta esta associada a risco de re-sedaqao. 

■ Antagonistas para opioides: naloxona - pode ser repetida devido ao tempo de aqao curto 
ou colocada em bomba de infusao. 


Drogas que podem ser utilizadas 

Para que se possa discutir as aplica^oes e melhor sequencia de uso, serao analisados deta- 
lhes importantes das diferentes medicares que tern um perfil adequado de seguran^a, no que 
diz respeito ao uso intravenoso em procedimentos a serem realizados no pronto-socorro. A via 
preferencial de uso e a intravenosa, por ser menos agressiva e ter maior confiabilidade de efeitos 
e absor^ao. 

Fentanil 

Geralmente utilizado com pre-indutor por seu efeito analgesico. Por ser altamente lipos- 
soluvel, tem maior potencia (100 vezes a da morfina), menor initio de a^ao e curto tempo de 
a<;ao, fazendo deste opioide o mais indicado para uso em procedimentos. Nao causa libera^ao 
de histamina e tem baixa incidencia de depressao miocardica. Sua pior complica^ao e associada 
a depressao respiratoria em doses elevadas ou diminuiqao da expansibilidade toracica quando e 
infundido rapidamente. 

■ Dose: 50-150 pg IV lento. 

■ Initio de aqao: praticamente imediato. 

■ Duraqao do efeito: 0,5-1 h. 

■ Vantagens: nao induz broncoespasmo (comparado com morfina), antidoto: naloxone. 

■ Desvantagens: riscos com infusao rapida e altas doses. 

■ Gestante: risco C/D (evitar em lactaqao). 

■ RAM: 

Q Rigidez muscular - idiossincratica (em aplicaqoes rapidas). 

Q >10% - hipotensao, bradicardia, depressao respiratoria (apenas com doses altas). 


TABELA 6 Antagonistas 


Droga 

Dose 

Naloxona 

0,4 mg (1 mL) IV 3/3min - maximo 2 mg (5 mL) 

Flumazenil 

0,2 mg (2ml_) IV 3/3min - maximo 1 mg (10 mL) 
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Morfma 

■ Descrita anteriormente neste capitulo. 

■ Para procedimentos, a dose e de 0,1 mg/kg, IV: 

Q Titulagao: 0,05 mg/kg, IV, a cada 5 minutos, ate o efeito desejavel. 


Etomidato 

Agente sedativo hipnotico endovenoso de a^ao curta nao analgesico, e particularmente in- 
dicado para interven^oes de curta dura^ao (menos de 10 minutos), procedimentos diagnostics e 
interven^oes realizadas em ambulatorio, quando se deseja recupera^ao rapida com boas condi^oes 
de orienta^ao, deambula^ao e equilibrio. Sua principal reaqao adversa, a mioclonia, nao deve ser 
temida, pois e autolimitada e nao gera maiores consequencias ao paciente. E vantajoso por nao 
alterar a hemodinamica do paciente. 

■ Dose: 0,3 mg/kg IV. 

■ Initio de a^ao: 15-45 seg. 

■ Duraqao do efeito: ate 15 min. 

■ Vantagens: nao causa instabilidade hemodinamica. 

■ Desvantagens: nao proporciona analgesia, diminui limiar convulsivo. 

■ Gestante: risco C. 

■ RAM: 

Q 33% - mioclonia (leve, rapida - obs.: movimentos oculares, solu^os). 

Q > 10% - nauseas, vomitos. 

Q < 1% - supressao adrenal; dose de corticoide antes caso haja choque septico. 

Quetamina 

Agente sedativo hipnotico endovenoso de a<;ao curta e com efeito analgesico, e particular¬ 
mente util para interven^oes em pacientes asmaticos em broncoespasmos. Op^ao tambem em pa- 
cientes instaveis hemodinamicamente ou naqueles em que ha riscos por queda de pressao arterial, 
como em TCE ou AVC, devido a necessidade de manter a pressao de perfusao cerebral. Lembrar 
que e uma droga que nao diminui o drive respiratorio. 

■ Dose: 1,5 a 2 mg/kg IV. 

■ Initio de a^ao: 60 seg. 

■ Duraqao do efeito: 10-20 min. 

■ Vantagens: nao causa instabilidade hemodinamica, proporciona analgesia e broncodilata^ao. 

■ Desvantagens: alto risco em sindromes coronarianas, dissec^ao de aorta e convulsoes. 

■ Gestante: risco D. 

■ RAM: 

Q >10% - hipertensao, taquicardia, aumento de pressao intracraniana, alucina^oes e psicose. 

Midazolam 

Apresenta meia-vida de elimina^ao curta, cerca de 1,5 a 3 horas, e maior potencia que o 
diazepam, tornando seu uso mais conveniente. Seu metabolito ativo pode acumular-se em alguns 
casos, retardando a recupera^ao. Tern maior solubilidade que o diazepam, permitindo diluiqao e 
administra^ao intramuscular mais tolerada. 

■ Dose: 0,1-0,3 mg/kg IV. 

■ Initio de a<;ao: 30-60 seg. 

■ Dura^ao do efeito: 15-30 min. 
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■ Vantagens: amnesia, efeito anticonvulsivante. Antidoto: flumazenil. 

■ Desvantagens: nao proporciona analgesia. 

■ Gestante: risco D (nao usar em lacta^ao). 

■ RAM: 

Q > 10% - diminui volume corrente. 

Q 10% a 25% - hipotensao. 


Propofol 

Agente sedativo (hipnotico, ansiolitico e amnesico) sem propriedades analgesicas. E o se- 
dativo de escolha em pacientes neurologicos. Devido a sua titula^ao dose-efeito equilibrada tern 
sido utilizado em procedimentos rapidos. Sua farmacocinetica e pouco alterada na presen^a de 
insuficiencia renal ou hepatica. 

■ Dose: 2,0 mg/kg IV. 

■ Inicio de a^ao: 15-45 seg. 

■ Duraqao do efeito: ate 10 min. 

■ Vantagens: diminui a resistencia de toda via aerea. 

■ Desvantagens: nao proporciona analgesia. 

■ Gestante: risco B (porem, nao usar em cesarea e lacta^ao). 

■ RAM: 

Q 3 a 26% - hipotensao (depressao miocardica e vasodilata^ao). 

Q 12 a 24% - apneia (em media, 1 min). 

Dexmedetomidina 

Agonista ot 2 -adrenergico, altamente lipofilico e com propriedades analgesicas e sedativas. A 
metabolizai;ao e hepatica e os metabolites inativos sao excretados pelo rim (95%) e pelas fezes (5%). 

Contraindicado em pacientes com bloqueios AV de 2° e 3° graus e na insuficiencia cardiaca 
grave (FE < 30%). 

■ Dose: 1 pg/kg IV em 10 minutos (nao deve ser administrado em bolo). 
a Se for necessaria a manutenqao, a dose e de 0,2 a 0,7 pg/kg/h. 

Q Reduzir a dose em 30 a 40% na presen^a de insuficiencia hepatica. 

Q Apresenta^ao: ampola com 2 mL (100 pg/mL). 

■ Inicio de a^ao: 5 a 10 minutos; pico em 15 a 30 minutos. 

■ Duraqao do efeito: 1 a 2 horas. 

■ Vantagens: e analgesico, inibe a saliva^ao, minima depressao respiratoria. 

■ Desvantagens: preqo muito alto do medicamento, pode causar hipotensao e bradicardia 
(especialmente, no paciente hipovolemico e com infusao rapida da droga). 

■ Gestante: risco C. 

■ RAM: 

Q >10%: hipotensao (20 a 50%), bradicardia (10%). 


Cardioversao eletrica 

No caso da cardioversao eletrica, devemos lembrar alguns detalhes: 

■ Em geral (nem sempre), estamos diante de um paciente com quadro cardiologico de 
base, em que ha risco de deteriora^ao miocardica ou que eventualmente ja esta em situa- 
<;ao de hipotensao. 
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■ A cardioversao eletrica e um procedimento incomodo e que gera dor por conta do cho- 
que eletrico. 

■ O paciente precisa de um bom nivel de seda<;ao, porem e necessario manter a estabilidade 
da via aerea. 

■ Espera-se que, apos uma cardioversao eletrica de sucesso, o paciente nao precise mais de 
sedaqao, podendo ficar acordado. 

Sendo assim, os niveis ideais de sedaqao sugeridos sao os do nivel 5 da escala de Ramsay (Ta- 
bela 4), mas tendo em mente a necessidade de haver monitoriza<;ao continua e a disponibilidade 
de material invasivo para via aerea caso isso se torne necessario. E necessario que haja uso de um 
analgesico, que seja minimo o risco de depressao cardiovascular, e que os efeitos das drogas sejam 
rapidos. 

Das drogas descritas, fariamos uso de fentanil em dose baixa para analgesia (que alem de 
tudo tern a vantagem de ter antagonista), seguido de um hipnotico, sendo de primeira escolha o 
etomidato ou a quetamina (por baixo risco de depressao cardiovascular e meia-vida curta) ou, 
como segunda escolha, o propofol, que tambem tern meia-vida e aqao rapidas e que so deve ser 
evitado em pacientes com hipotensao (Algoritmo 1). O midazolam fica reservado apenas para 
casos em que nao ha disponibilidade de nenhuma dessas outras drogas. 

Nao se deve usar doses mais elevadas do fentanil ou do midazolam com inten^ao de na se- 
quencia utilizar os antagonistas - isso e considerado ma pratica medica. Os antagonistas devem 
ser usados apenas em situates em que o resultado da seda^ao e analgesia fugiu do esperado. E 
importante ressaltar que muitas vezes o paciente ira precisar de ajuda em sua ventila^ao, bastando 
para tanto auxilia-lo com ambu* ligado ao oxigenio, o que provavelmente nao ocorrera por tempo 
prolongado, visto que as medicares escolhidas tern meia-vida curta. 


CONTROLE DE AGITAgAO PSICOMOTORA 

Introdu^ao e defini^oes 

O controle da agitaqao psicomotora no pronto-socorro e extremamente importante, visto que 
essas situates colocam o proprio paciente em risco, alem da equipe multiprofissional da assistencia. 

Inicialmente deve-se verificar qual o nivel de agita^ao que o paciente apresenta. Isso pode ser 
feito de forma pratica com a escala de SAS, na qual os valores acima de 4 (de 5 a 7) indicam niveis 
de agita^ao cada vez piores (Tabela 4). 

A escala pode auxiliar no seguinte sentido: quanto maior a agitaqao, maior a quantidade de 
medicares e interven^oes necessaria. Pacientes em SAS 7, por exemplo, quase sempre precisarao 
de conten^ao quimica e fisica, enquanto um paciente em SAS 5 podera precisar de doses baixas de 
medica^ao. As medica^oes a serem usadas serao discutidas a seguir. 


Medicares 

Iremos discutir as duas principals drogas a serem utilizadas na conten^ao quimica de pa¬ 
cientes com agita^ao psicomotora: o haloperidol e o midazolam. Alem de prover bom controle 
da agita^ao, principalmente quando associadas, tern a vantagem de serem medicares que podem 
ser usadas por via intramuscular, que muitas vezes e a unica via parenteral possivel, a depender do 
caso. A prometazina nao tern sido mais recomendada pelo maior risco de depressao respiratoria e 
cardiovascular que oferece ao ser administrada por via parenteral. 
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Haloperidol 

Ainda hoje, a medica^ao que oferece melhor perfil para ser usada nesses casos e o neurolep- 
tico convencional haloperidol. Dois medos podem atrapalhar a decisao pelo seu uso: o medo de 
altera^oes eletrocardiograficas (pode causar prolongamento do QT e, raramente, torsades depoin- 
tes) e o medo de sintomas extrapiramidais. De fato, em doses acima de 35 mg em 24 h ha maior 
risco de altera^oes no intervalo Qt (deve-se ter cautela tambem em pacientes em uso de outras 
drogas prolongadoras de Qt, com hipocalemia ou hipomagnesemia), porem o mais comum e que 
um paciente nao precise de mais do que 3 ou 4 ampolas de 5 mg cada para controle de seu quadro. 
Quanto ao quadro de libera^ao extrapiramidal, apesar de ser o neuroleptico que oferece maior 
risco para esse efeito colateral (exatamente o que o torna tao bom para controle comportamental, 
que e a a^ao em receptores dopaminergicos, o faz ser um maior causador de quadros extrapirami¬ 
dais), esse efeito e passageiro no uso agudo e ha o beneficio de nao causar depressao respiratoria 
ou instabilidade hemodinamica. 

O initio de a^ao ocorre em cerca de 5 a 20 minutos, com duraqao de 4 ate 6 h. Entre efeitos 
indesejaveis dos neurolepticos encontra-se, alem das manifesta^oes extrapiramidais, a sindrome 
neuroleptica maligna (rigidez, tremores, hipertermia, instabilidade autonomica e miolise), porem 
essa situaqao e idiossincratica e impossivel de prever. Apresenta^ao: ampola com 1 mL (5 mg/mL). 
Posologia: 5 a 10 mg, a cada 15 minutos, ate 3 doses, intervalos de 4-8 h. O uso pode ser intrave- 
noso ou intramuscular quando houver dificuldade de acesso. 

Midazolam 

Excelente op^ao de associa^ao para casos em que a agita^ao psicomotora e muito violenta, 
oferecendo risco de lesoes no proprio paciente, em acompanhantes ou em profissionais do pronto- 
-socorro. Tern a<;ao sedativa com pico de a<;ao rapido, e melhora a performance do controle da 
agita^ao quando associada com o haloperidol. A dose e de 0,2 mg/kg por via intravenosa ou in¬ 
tramuscular. 


CONCLUSOES 

■ A analgesia em pronto-socorro e feita de maneira irregular e o controle da dor do paciente 
deve ser uma das prioridades do emergencista. O ideal e aplicar uma escala de dor para o 
paciente e guiar a terapia atraves desta, reavaliando periodicamente. 

■ Quanto maior a dor do paciente, mais liberals devemos ser em termos de analgesia. Uma 
excelente droga a ser utilizada e a morfina, gramas a sua potencia, possibilidade de titula- 
c;ao, boa seguran^a e a possibilidade de ter efeitos deleterios revertidos com antagonista 
(naloxone). 

■ Para seda^ao e analgesia na emergencia, e importante ter precisao na indica^ao do proce- 
dimento, monitorizar o paciente de forma adequada, escolher as melhores drogas para o 
caso e utiliza-las na melhor sequencia possivel. 

■ Para cardioversao eletrica recomenda-se analgesia com fentanil em baixa dose, seguido de 
etomidato ou propofol. 

■ Os pontos principals da analgesia e seda^ao sao: realizar o procedimento com monitori- 
za^ao e suporte para complicates; administrar o analgesico antes do sedativo; titular a(s) 
dose(s) para o nivel de seda^ao desejado; observar e acompanhar o paciente ate a recupe- 
ra<;ao do nivel de consciencia. 

■ O controle da agita^ao psicomotora visa a seguran^a do paciente, dos acompanhantes e 
dos profissionais de saude. Aplicar uma escala para mensurar a gravidade da agita^ao e de 
grande auxilio. 
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■ A restri^ao quimica deve ser feita preferencialmente com haloperidol, reservando para 
casos mais violentos a associa^ao com midazolam (alem de conten^ao fisica, quando ne- 
cessario). 


ALGORITMO 1 - ANALGESIA E SEDA^AO PARA PROCEDIMENTOS 


Urgente (p. ex., cateter central, 
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Nauseas e Vomitos 


RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Nausea e definida como a sensa^ao subjetiva de necessidade de vomitar, usualmente per- 
cebida na garganta ou no epigastrio. Vomito, por sua vez, e a eje^ao de conteudo gastrointesti¬ 
nal pela boca. Na grande maioria das vezes os vomitos sao precedidos de nauseas, mas podem 
tambem ocorrer isoladamente. Ainda e importante diferenciar vomitos de regurgita^ao. Nesta 
ultima ocorre retorno de conteudo gastrico pela boca sem esfor^o do paciente e a rumina^ao 
representa esse fenomeno com remastiga^ao, sendo esse processo repetido varias vezes durante 
a refei^ao. 

Esses sintomas podem ocasionar impacto socioeconomico significativo nos pacientes. A 
maioria dos casos e causada por doenqas gastrointestinais agudas, muitas vezes com restri^ao de 
atividades e absenteismo. Os pacientes que apresentam nauseas e vomitos apos quimioterapia 
apresentam diminui^ao significativa de sua qualidade de vida e pacientes em pos-operatorio tam¬ 
bem podem apresentar com certa frequencia esse sintoma. 

A nausea e o vomito associados a gesta^ao tambem aumentam o absenteismo e no Reino 
Unido representam cerca de 8,5 milhoes de dias de trabalhos perdidos, sendo que as mulheres 
afetadas perdem em media 62 horas de trabalho durante a gesta^ao. 

Sao sintomas extremamente frequentes na pratica emergencial e estao associados a inumeras 
doen^as e podem apresentar complicaqoes associadas que serao discutidas adiante neste capitulo. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

O ato de vomitar resulta da intera^ao de componentes neurais, humorais, musculares e gas¬ 
trointestinais. Os mecanismos que levam a nausea sao, porem, bem menos conhecidos. 

O centro do vomito no sistema nervoso central recebe aferencias de quatro diferentes fontes 
descritas: 
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■ Fibras aferentes vagais e esplanicas originadas das visceras gastrointestinais ricas em re- 
ceptores 5HT3. Essas fibras podem ser estimuladas por fatores irritantes gastricos, como 
salicilato e enterotoxina estafilococica, por distensao de mucosa de vias biliares e gastroin¬ 
testinais e fatores irritantes peritoneais. 

■ Sistema vestibular com fibras com alta concentragao de receptores histaminicos HI e re- 
ceptores muscarinicos colinergicos. Acredita-se que as fibras HI e as muscarinicas Ml sao 
estimuladas por movimento e infecgoes. 

■ Zona quimiorreceptora localizada na regiao postrema da medula. Essa area tern recepto¬ 
res que sao atingidos por substancias originarias do sangue e do liquido cefalorraquidia- 
no, e pode ser estimulada por agentes quimioterapicos, drogas, toxinas, uremia, acidose, 
hipoxia e radioterapia. 

■ Outros receptores do SNC estao associados ao aparecimento de vomitos relacionados com 
certos odores e experiences emocionais, como os vomitos que ocorrem como antecipagao 
de quimioterapia. 

O vomito e resultante de uma serie de agoes que ocorrem apos esses estimulos aferentes com 
a contragao de musculos respiratorios, abdominais e diafragmaticos contra a glote fechada. Dessa 
forma, ocorre pressao intra-abdominal positiva, que forga o conteudo gastrico para o esofago, se nao 
ocorrer oposi^ao a ela. A Tabela 1 cita as principals causas de nauseas e vomitos na pratica medica. 


TABELA I Principais causas de nauseas e vomitos 


Associadas a medicagoes 

Quimioterapicos 

Analgesicos e anti-inflamatorios 

Antibioticos 

Digoxina 

Sulfassalazina 

Teofilina 

Opioides 

Outras medicagoes 

Vomitos pos-radioterapia 

Uso abusivo de alcool 


Causas infecciosas 

Gastroenterites 

Outros quadros infecciosos com toxemia 


Alteragoes peritoneais e intestinais 

Obstrugao mecanica 

Alteragao funcional gastrointestinal (gastroparesia, dis- 
pepsia etc.) 

Inflamagao peritoneal 

Ulcera peptica 

Pancreatite 

Colecistite 

Isquemia mesenterica 

Hepatite 

Doenga inflamatoria intestinal 

Carcinoma gastrointestinal 

Metastases peritoneais 


Causas de SNC 

Enxaqueca 

Hipertensao intracraniana (hemorragia, isquemia, 
tumor, hidrocefalia etc.) 

Pos-convulsao 

Doengas psiquiatricas associadas 

Doengas vestibulares 


Causas endocrinas e metabolicas 

Insuficiencia adrenal 

Hipertireoidismo 

Hipo e hiperparatireoidismo 

Uremia 

Porfiria 


Vomitos pos-cirurgia 

Vomitos ciclicos 

Outras causas (1AM, 1C etc.) 
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Nauseas e vomitos sao uma das mais comuns rea^oes adversas a medicares, tendendo a 
ocorrer precocemente com o seu uso. Ocorrem vomitos em 40 a 70% dos pacientes em uso de 
opioides para controle de dor relacionada ao cancer. 

Medicares como anti-inflamatorios nao esteroidais e eritromicina tambem sao particularmen- 
te associadas a nauseas e vomitos e os provocam por meio das vias aferentes perifericas, enquanto 
digoxina, opioides e agonistas dopaminergicos agem na zona postrema. Agentes quimioterapicos sao 
particularmente associados a nauseas e vomitos, que podem ser agudos quando ocorrem nas primei- 
ras 24 horas da quimioterapia, tardios quando ocorrem apos esse periodo e antecipatorios quando 
ocorrem por fatores psicogenicos antes da quimioterapia. Alguns fatores sao associados a risco au- 
mentado de vomitos relacionados a quimioterapia, como baixo nivel socioeconomico, sexo feminino, 
nauseas pre-quimioterapia, quimioterapia altamente emetogenica e ausencia de terapia antiemetica. 

Radioterapia para cancer pode causar altera^oes estruturais e funcionais do trato gastroin¬ 
testinal e evoluir com vomitos, caso a irradia^ao seja de abdome superior. Nesse caso, a incidencia 
de nauseas e vomitos chega a 80%. 

Entre as causas infecciosas de nauseas e vomitos, a gastroenterite aguda e a mais frequente. 
Emese e particularmente frequente antes dos 3 anos de idade e apos os 20 anos de idade, e e mais 
comum nos quadros virais em compara^ao com os bacterianos. 

Hepatites virais tambem frequentemente evoluem com vomitos. Outras infec^oes fora do 
trato gastrointestinal que evoluem com vomitos sao otites medias e meningites. 

Obstru^ao gastrica ou intestinal leva a nauseas importantes, que podem ter alivio sintomatico 
com o vomito. Altera^oes de motilidade intestinal, como a pseudo-obstru^ao intestinal e a gas- 
troparesia, modificam a habilidade do trato gastrointestinal em esvaziar-se e produzem nauseas. 
Pacientes com diabetes mellitus podem evoluir com neuropatia autonomica e apresentar gastro- 
paresia. Outras condi^oes comumente associadas com gastroparesia sao amiloidose e doen^as do 
colageno, das quais a mais frequentemente associada e a esclerodermia. Outras doen^as funcionais, 
como a dispepsia nao ulcerosa, tambem apresentam nauseas e vomitos com grande frequencia. 

Doen^as inflamatorias como colecistite, apendicite ou pancreatite podem ativar vias aferen¬ 
tes em peritonio e evoluir com vomitos. A colica biliar, mesmo sem colecistite, pode causar nau¬ 
seas atraves da distensao de via biliar e ativar vias aferentes e causar nauseas e vomitos. 

O aumento da pressao intracraniana esta associado com vomitos e estudos experimentais 
mostram que a indu^ao de emese e maxima quando a pressao ultrapassa 80 mmHg. 

Respostas emocionais a odores, gosto ou memorias podem induzir vomitos. A emese psi- 
cogenica parece ocorrer com maior frequencia em mulheres e ocorre em transtornos ansiosos e 
depressao, entre outras condi^oes. 

Altera^oes vestibulares como a neuronite vestibular e a doen^a de Meniere apresentam nau¬ 
seas e vomitos associados com vertigem de padrao periferico, com ativa^ao autonomica extensa 
com palidez, diaforese e saliva^ao. 

Uremia, cetoacidose diabetica e hipercalcemia ativam a area postrema e com isso ocasionam 
vomitos. Doen^as tireoidianas e o hiperparatireoidismo tambem alteram a atividade motora gas¬ 
trointestinal e causam vomitos. 

A insuficiencia adrenal pode evoluir com vomitos em ate 75% dos pacientes em algum mo¬ 
menta da doen^a, mas a causa endocrinometabolica de vomitos mais comum e a gesta^ao, que 
provoca nauseas no primeiro trimestre na grande maioria das pacientes e vomitos em 50 a 70% 
das pacientes. Embora tradicionalmente descrita como de ocorrencia no periodo da manha, ape- 
nas 2% dos pacientes apresentam esse sintoma restrito ao periodo matutino. Os vomitos da gesta- 
^ao quase que invariavelmente ocorrem ate a nona semana de gesta^ao e nauseas e vomitos que se 
instalem apos esse periodo tern indica^ao de investiga^ao de um diagnostico alternativo. 

Cerca de 20 a 40% dos pacientes em pos-operatorio apresentam episodios de vomitos, que 
ocorrem mais frequentemente em mulheres, com anestesia geral e em cirurgias abertas abdomi- 
nais e ortopedicas. 
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O vomito ciclico, por sua vez, e condi^ao caracterizada por episodios breves de emese intra- 
tavel intercalando com periodos assintomaticos, ocorre principalmente em crian^as em idade de 
cerca de 5 anos e sua fisiopatologia inclui fatores psicologicos, atopicos e e pobremente conhecida. 

Infartos agudos do miocardio, principalmente no caso de infartos posteriores com irrita^ao 
do diafragma, sao causa importante de vomitos. A congestao passiva gastrica e hepatica evolui 
com nauseas e vomitos com certa frequencia. Outras causas que devem ser citadas sao a doen^a 
enxerto-hospedeiro e ingestao alimentar excessiva apos periodo prolongado de jejum. 

QUADRO CUNICO 

A abordagem clinica e dependente de certos fatores, como duragao. Os vomitos agudos (1 a 2 
dias) sao, na maioria das vezes, causados por quadros infecciosos, medicares e acumulo de toxi- 
nas. Ja em pacientes com historia cronica, maior que 1 semana, resultam comumente de condiqoes 
medicas cronicas ou condiqoes psiquiatricas. 

Vomitos associados a diarreia, mialgias, febre e cefaleia sao sugestivos de quadros infecciosos, 
principalmente gastroenterites virais. 

Caso os vomitos ocorram logo apos ingestao alimentar, sugerem a possibilidade de obstru- 
^ao gastrica por doenqa ulcerosa ou malignidade. A gastroparesia pode tambem evoluir com vo¬ 
mitos que ocorrem 5 minutos apos refei^ao, mas na maioria das vezes os sintomas ocorrem pelo 
menos 1 hora apos a refei^ao. 

Em pacientes com bulimia nervosa, vomitos podem ocorrer durante ou logo apos uma re- 
fei^ao. Vomitos continuos podem ocorrer em quadros conversivos e pacientes com depressao 
normalmente apresentam vomitos intermitentes. 

Doen^as inflamatorias como colecistite e pancreatite ocorrem principalmente na primeira 
hora pos-prandial e vomitos matutinos sugerem diagnostico de gesta^ao, uremia, enxaqueca e 
tambem ocorrem no etilista cronico. 

Quadros obstrutivos intestinais tendem a apresentar dor abdominal precedendo quadro de 
vomitos e, em pacientes cuja etiologia dos vomitos seja patologia de sistema nervoso central, ha 
sintomas como cefaleia, vertigem, nauseas, rigidez de nuca e achados neurologicos focais. 

Doen^as como esclerodermia ou doen^a de Addison, que podem ser causa de vomitos, apre¬ 
sentam sintomas e achados caracteristicos como esclerodactilia ou hipotensao postural e os pa¬ 
cientes com doen^as malignas, por sua vez, apresentam perda ponderal importante. Portanto, os 
achados clinicos de cada paciente sao dependentes da etiologia causadora. 

Algumas caracteristicas dos vomitos podem facilitar o diagnostico. O retorno de particulas 
nao digeridas de alimentos pode ocorrer em caso de diverticulo de Zenker ou acalasia, ja o retorno 
de alimentos parcialmente digeridos varias horas apos a alimentaqao ocorre em caso de gastropa¬ 
resia e obstruqao gastrica. 

Vomitos de caracteristica fecaloide sao caracteristicos dos pacientes com obstru^ao intesti¬ 
nal e pacientes com condiqoes com acloridria gastrica podem ter vomitos inodoros. Ja vomitos de 
caracteristica biliosa ocorrem quando o piloro se encontra pervio e patologias intestinais como a 
obstru^ao intestinal em jejuno sao provavelmente a causa. 

A presen^a de vomitos com sangue ou “borra de cafe” ocorre em gastrite hemorragica, doen- 
^a ulcerosa peptica e ruptura da varizes esofagicas, embora neste ultimo grupo de pacientes a 
apresenta^ao comum seja de hematemese. 

Alguns achados de exame fisico, como adenomegalia, podem sugerir neoplasia associada. 
Hepatomegalia, por sua vez, pode ocorrer em hepatites e outras doen^as hepaticas benignas, assim 
como em doen^as malignas. 

A ausculta do abdome tambem pode auxiliar o diagnostico. Ausencia de ruidos hidroaereos 
indica a presen^a de ileo paralitico que ocorre no pos-operatorio e condiqoes metabolicas, ja a 
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presen^a de ruidos hidroaereos metalicos e aumentados, principalmente se associados a distensao 
abdominal, sugerem quadros obstrutivos intestinais. 

Rigidez de parede intestinal e descompressao brusca dolorosa de abdome sao, por sua vez, 
sugestivos de condiqoes inflamatorias. 

Outros achados, como rigidez nucal, que ocorre em cerca de 90% dos pacientes imunocom- 
petentes com meningite, e flapping, que aparece em encefalopatia hepatica, entre outros, tambem 
podem ajudar o diagnostico diferencial. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Os exames complementares para investigaqao sao dependentes dos achados de historia e 
exame fisico e servem tanto para elucidar a etiologia das nauseas e vomitos como para verificar 
consequencias deles, como a desidrata^ao. 

Exames laboratoriais inicialmente utilizados incluem hemograma completo, VHS, eletroli- 
tos e exames de bioquimica hepatica e funqao renal. Em mulheres, a realizaqao de teste de gravidez 
tambem e recomendada. 

O hemograma pode ajudar a descartar anemia resultante de inflamaqao ou perda cronica de 
sangue, leucocitose, que ocorre tambem em condiqoes inflamatorias, ou leucopenia, que ocorre 
em condi^oes virais. 

Pacientes com perda cronica de sangue podem tambem apresentar diminui^ao dos niveis de 
ferritina, transferrina e ferro e aumento de capacidade de ligaqao de ferro. 

Quadros de pancreatite ocorrem com aumento de amilase e lipase e testes de fun^ao tireoi- 
diana. Pesquisas de fatores antinucleo e autoanticorpos sao uteis para etiologias especificas. 

A avalia^ao estrutural do aparelho digestivo e necessaria muitas vezes e e indicada sempre 
que historia, exame fisico e exames complementares iniciais nao sugerirem diagnostico. Nessa 
categoria de exames, a endoscopia digestiva alta e o mais importante, lembrando que dispepsia 
frequentemente e associada com nauseas e vomitos. O exame e util para verificar lesoes de mucosa 
esofagica e gastroduodenal, sendo mais especifico e sensivel para esse fim que os estudos contras- 
tados do trato gastrointestinal alto. Em caso de paciente com sintomas dispepticos associados e 
endoscopia normal, aumenta muito a chance de quadro funcional. 

A radiografia simples de abdome pode servir como teste inicial para esse proposito, e se 
demonstrar niveis liquidos e ausencia de ar no colon sugere obstruqao de intestino delgado. Ja a 
distensao luminal difusa e a ausencia propedeutica de ruidos hidroaereos sao indicativas de ileo 
paralitico e presenqa de ar subdiafragmatico sugere perfuraqao visceral. 

O raio X contrastado de abdome pode acrescentar dados se a suspeita for de obstruqao in¬ 
testinal. A colonoscopia e a radiografia com enema opaco tambem podem ajudar na suspeita de 
obstruqao colonica. 

Aspira^ao gastrica de conteudo maior que 200 mL sugere altera^ao funcional da motilidade 
gastrica. A endoscopia tambem pode demonstrar gastroparesia, assim como estudos motores fun- 
cionais, como a manometria e estudos cintilograficos. 

As utilidades de alguns exames diagnosticos para essa condiqao sao: 

■ Raio X de abdome: com baixo custo, pode apresentar sinais de obstru^ao intestinal e per- 
fura^ao visceral. 

■ Tomografia de abdome: pode verificar tanto obstru^ao intestinal como acometimento de 
visceras em situaqoes como pancreatite. 

■ Estudos radiograficos contrastados: podem avaliar altera^oes obstrutivas desde o trato gas¬ 
trointestinal alto ate o trato gastrointestinal baixo. O enteroclisma, por exemplo, e util para 
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obstru^ao de intestino delgado, e o enema opaco, para avaliar os colons. O esofagogastro- 
duodenograma e particularmente util para verifkar altera^oes de motilidade gastrica. 

■ Tomografia de cranio: pode verifkar presen^a de lesoes estruturais em pacientes com sus- 
peita de vomitos por hipertensao intracraniana. 

■ Liquor: para pacientes em que meningite e suspeitada como causa, lembrando que em 
imunocompetentes a meningite bacteriana quase que universalmente e acompanhada de 
febre e, em 90% dos casos, de rigidez nucal. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Inclui uma miriade de diagnosticos, a maior parte deles ja abordados na seqao de etiologia. 
Deve-se descartar as causas organicas com historia, exame fisico e exames direcionados. Eventual- 
mente, quadros funcionais podem ser responsaveis pelos sintomas. 


TRATAMENTO 

No servi^o de emergencia, a primeira decisao a ser tomada nesses pacientes e a necessidade 
ou nao de reposi^ao volemica intravenosa. A altera^ao de turgor da pele e a altera^ao ortostatica 
de pressao arterial indicam perda de mais de 10% da volemia e sao indicativas de reposi^ao endo- 
venosa, preferencialmente com solu^ao fisiologica a 0,9%. 

A reposi^ao de potassio so deve ser realizada se houver debito urinario adequado e hipoca- 
lemia. Pacientes com obstru^ao gastrointestinal ou ileo paralitico com distensao gastrica podem 
beneficiar-se do uso de sonda nasogastrica. 

Pacientes com incapacidade de alimentar-se ou ingerir liquidos por via oral, com doen^as 
cronicas debilitantes como diabetes e insuficiencia cardiaca, refratariedade dos vomitos ao trata- 
mento farmacologico e desidrata^ao grave tern indica^ao de hospitaliza^ao. 

A recomenda^ao dietetica para esses pacientes e preferencialmente de dieta com liquidos, 
que causa esvaziamento gastrico mais rapido. Orienta-se o paciente a fazer refei^oes mais frequen- 
tes e em quantidades menores e evita-se dieta rica em gorduras, pois elas sao potentes inibidoras 
do esvaziamento gastrico. 

Uma recomenda^ao especifica para pacientes diabeticos e o controle adequado da glicemia, 
pois pode melhorar a funqao autonoma do trato gastrointestinal e, com isso, diminuir os vomitos. 

Existem duas categorias principals de medicares para o manejo desses pacientes, que sao os 
pro-cineticos e os antiemeticos. 

Em nosso meio, a medicaqao mais utilizada e a metoclorpramida com aqao pro-cinetica, que 
age via receptor serotoninergico 5HT-4, que facilita a transmissao gastrica colinergica, e via receptor 
dopaminergico D2, antagonizando seus efeitos. Ate 20% dos pacientes apresentam efeitos colaterais 
provocados por efeitos antidopaminergicos e esses efeitos incluem agita^ao, nervosismo, tonturas, 
distonias e raramente discinesia tardia. Por esse motivo, nao e utilizada com frequencia nos Estados 
Unidos, porem em nosso meio a experiencia com a droga e satisfatoria. A dose habitual e de 10 a 
30 mg a cada 6 horas. Doses de 30 mg ou mais a cada 6 horas sao utilizadas em pacientes com vomi¬ 
tos de dificil controle pos-quimioterapia. Quando usada por via endovenosa, a medica^ao deve ser 
infundida lentamente, usualmente em periodo maior que 15 minutos, para evitar efeitos colaterais. 

Outras medicares pro-cineticas incluem a domperidona e a bromoprida. A eficacia das dro- 
gas para quadros de gastroparesia e comparavel a da metoclorpramida e a dose habitual de ambas 
as medicares e de 10 mg, 3 a 4 vezes ao dia. 
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O uso de macrolideos como a eritromicina tem sido descrito como util para pacientes com 
gastroparesia, pois agem em receptores de motilidade no trato gastrointestinal, mas nem todos os 
estudos demonstram sua eficacia. A dose endovenosa e de 3 mg/kg a cada 8 horas, seguida de dose 
oral de 250 mg a cada 8 horas. 

As medicares antiemeticas agem no SNC por meio de receptores muscarinicos, colinergi- 
cos, histaminergicos, dopaminergicos e serotoninergicos. A proclorperazina em particular parece 
ser eficiente, mas e pouco utilizada por causa de efeitos colaterais extrapiramidais e centrais, alem 
do risco de hipotensao, mas e uma opqao a ser considerada. 

Em pacientes com disturbios vestibulares, difenidramina e mezciclina sao particularmente 
uteis, embora possam ser usadas em outras circunstancias, como uremia ou gastroenterites. A do¬ 
se de difenidramina e de 10 a 50 mg EV a cada 6 horas em dose maxima de 300 mg ao dia, ou por 
via oral, de 50 a 100 mg a cada 6 a 8 horas. 

As fenotiazinas tambem podem ser usadas para tratamento de vomitos. Esses agentes incluem 
clorpromazina, proclorferazina e prometazina. As doses habituais sao de 10 mg a cada 6 horas. 

As butirofenonas, como haloperidol e droperidol, que agem pelas vias dopaminergicas cen¬ 
trais, sao uteis, mas de eficacia menor e podem causar como sintomas colaterais agita^ao e seda^ao 
e quadros de acatisia. 

Os receptores serotoninergicos sao medicares particularmente utilizadas nesses pacientes, 
especialmente os que atuam no receptor 5HT-3. Esses agentes atuam na regiao postrema e in¬ 
cluem ondansentron, granisetron e dolasetron, que sao as drogas mais utilizadas mundialmente 
para o controle de vomitos. A dose usual do ondansetron e de 8 a 16 mg endovenosa ou via oral a 
cada 8 a 12 horas. A eficacia das diferentes drogas dessa classe parece ser similar. 

O uso de sedativos como benzodiazepinicos e descrito com sucesso para pacientes em que as 
nauseas e vomitos tenham componente psicologico, e o uso de corticosteroides, em particular a 
dexametasona, e adotado para vomitos em pacientes em quimioterapia, principalmente em com- 
bina^ao com outras medicares. A dose de dexametasona e de 10 a 20 mg ao dia. 

Em pacientes com quadros funcionais, o uso de pequenas doses de antidepressivos pode ser 
util. Nesses casos deve-se dar aten^ao especifica para possiveis problemas psicologicos associados. 

A escopolamina antagoniza vias muscarinicas vestibulares, com relatos de melhora nesses casos, e 
acupuntura no ponto P6 no punho apresenta resposta sintomatica demonstrada em quadros pos-ope- 
ratorios. Revisao recente da literatura refere diminui^ao de 18% do risco relativo de apresentar vomitos 
agudos. A seguir discutimos o tratamento medicamentoso de nauseas e vomitos em diferentes situates. 


Vomitos associados com gastroparesia 

As medicares pro-cineticas sao as drogas de escolha nesses pacientes, em particular meto- 
clorpramida e domperidona. Como ja comentado, os macrolideos, em particular a eritromicina 
e, embora menos estudada, a claritromicina, podem ser usados. Em geral, o uso desses agentes e 
limitado a exacerbates agudas. 

Os pacientes com vomitos intrataveis podem receber tratamento cirurgico com procedimen- 
tos de bypass ou ressec^ao gastrica ou endoscopicos, que tem resultados frustrantes, mas podem 
eventualmente ser utilizados. Outras optes sao a estimula^ao gastrica eletrica e a gastrostomia. 


Vomitos em paciente pos-quimioterapia 

Esses pacientes na maioria das vezes sao tratados com multiplas medicates para controle ade- 
quado desse sintoma. Em pacientes com quimioterapia altamente emetogenica, como nos esquemas 
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que associam cisplatina, ondasentron e granisetron, que sao medicares que agem em receptores 
5HT-3, sao as medicares de escolha. Pacientes em uso de esquemas menos emetogenicos costumam 
responder melhor a metoclorpramida. Os agentes nos receptores 5HT-3 tem eficacia equivalente. 
Recentemente, foi estudado o palonosetron, que pode ser mais eflcaz do que os outros de sua classe. 

O uso de dexametasona aumenta o efeito antiemetico das medicares que agem em recep¬ 
tores 5HT-3 e seu beneflcio e menor em pacientes com vomitos tardios apos quimioterapia. Uma 
metanalise mostrou controle complete dos vomitos em 75% dos pacientes usando a associaqao em 
comparaqao com 60% de controle com o uso isolado dos 5HT-3. O uso dos benzodiazepinicos, 
principalmente em pacientes com vomitos antecipatorios com quimioterapia, e benefico. A litera¬ 
ture cita preferencialmente o lorazepam endovenoso. 

Recentemente, os inibidores da neurocinina tem sido recomendados como primeira linha de 
tratamento para esses pacientes, substituindo muitas vezes as medicares que agem nos recepto¬ 
res 5HT-3, que incluem o apepritanto e o fosapepritanto, ainda pouco disponiveis em nosso pais. 


Vomitos na gesta^ao 

O tratamento tradicional e feito por meio de mudan^as dieteticas, com refei^oes pequenas 
e mais frequentes, sem comidas gordurosas e especialmente com suplementa^ao vitaminica, em 
especial vitaminas do complexo B, como piridoxina. 

Medicares antiemeticas normalmente sao prescritas com maior liberalidade apos a 12 a semana 
de gesta^ao, embora os sintomas sejam mais proeminentes da 7 a a 12 a semana. A primeira escolha nes¬ 
ses pacientes sao medicares com aqao anti-histaminica, como difenidramina, dimenidrato e meclizina. 

Outras medicares com eficacia demonstrada sao fenotiazidas e corticosteroides. 

Medicares pro-cineticas e drogas que agem em receptores 5HT-3 tambem podem ser utili- 
zadas com eficacia. O ondasentron, em particular, parece seguro nessa populagao. 


Vomitos no pos-operatorio 

Tanto os antagonistas do receptor 5HT-3 quanto o droperidol tem beneflcio demonstrado 
na literatura e a combinaqao dessas medicares parece ser superior ao uso isolado delas. Corticos- 
teroide e clonidina tambem tem demonstrado beneflcio. 

A dose recomendada de ondasentron para profilaxia de vomitos nesses pacientes e de 8 mg 1 a 2 
horas antes dos procedimentos cirurgicos e de 4 mg durante a anestesia. A dexametasona com uso 20 
minutes antes do termino da cirurgia demonstrou beneflcio em diminuir vomitos no pos-operatorio. 

Outras situaqoes tambem tem tratamento especifico com o uso de triciclicos para vomitos 
associados com depressao e com o uso de terapia antienxaquecosa, como os triptanos em vomitos 
ciclicos na infancia, mas nao iremos comentar especificamente essas situaqoes, que nao sao fre¬ 
quentes em unidades de emergencia. 


COMPLICAgOES 

A depleqao e a mais frequente complica^ao e e importante descartar e trata-la na avalia^ao 
inicial. Alcalose metabolica por contra^ao tambem pode ocorrer e e corrigida com reposi^ao vo- 
lemica apropriada. 

A sindrome de Boerhaave e uma complica^ao rara e representa a rupture esofagica secunda¬ 
ria com vomitos incoerciveis e necessita de tratamento cirurgico. Outra complica^ao importante 
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e o aparecimento de sangramento, que ocorre por fissura na junqao gastroesofagica, como na 
sindrome de Mallory-Weiss. Menos frequentemente, pode ocorrer sangramento por lacera^ao 
esplenica ou hepatica em pacientes com vomitos repetidos. 


CONCLUSOES 

■ Nauseas e vomitos sao sintomas frequentes e diminuem a qualidade de vida dos pacientes 
e apresentam complicaqoes com potencial de grande morbidade. 

■ Existem varias causas de nauseas e vomitos. Em pacientes com quadros agudos, principal- 
mente se houver diarreia concomitante, a causa mais frequente e infecciosa, em particular 
gastroenterites. 

■ Pacientes em quimioterapia apresentam vomitos frequentes que podem ser antecipatorios, 
agudos ou tardios. 

■ O manejo de vomitos apos quimioterapia muitas vezes exige o uso de multiplas medica¬ 
res, agindo em diferentes vias potencialmente patologicas. 

■ A avaliaqao com exames complementares e dependente dos achados de historia e exa- 
me fisico. 

■ A decisao inicial mais importante nesses pacientes e determinar a necessidade de hidrata- 
<;ao parenteral e posteriormente decidir se e necessaria interna^ao hospitalar. 

■ As medicares atualmente mais utilizadas no mundo para pacientes com vomitos agudos, 
principalmente se de dificil controle, sao os antagonistas 5HT-3. 
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Febre e Hipertermia no 
Pronto-Socorro 

HERLON SARAIVA MARTINS 
LUCAS SANTOS ZAMBON 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Para fins praticos e para a tomada de condutas, consideramos febre quando ha eleva^ao da 
temperatura corporal (axilar) > 37,8°C. Hiperpirexia e o termo utilizado para febres > 41,5°C. 

Hipertermia e um aumento de temperatura corporal que ultrapassa a capacidade do corpo de 
perder calor, sem mudan^a no set-point hipotalamico, causado por exposi^ao excessiva ao calor ou 
pela produ<;ao endogena de calor de forma exacerbada. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

A hipertermia e a febre tem mecanismos fisiologicamente distintos, mas, na pratica clinica, 
nem sempre e facil reconhecer essas diferen^as. 

A febre e resultado da eleva^ao da temperatura-alvo apos ajuste pelo termostato hipotalami¬ 
co. Para manter uma temperatura mais elevada, o organismo utiliza mecanismos de conserva^ao 
de calor, como a vasoconstri^ao periferica, e produtores de calor, como calafrios e o aumento da 
atividade metabolica. 

A hipertermia e caracterizada pela falencia dos mecanismos perifericos em corrigir o aumen¬ 
to da temperatura corporal frente a uma produ^ao metabolica exagerada de calor, ao calor exces- 
sivo do ambiente ou a dissipaqao prejudicada de calor. 

As principals etiologias no pronto-socorro que podem cursar com temperatura acima de 
37,8°C estao descritas nas Tabelas 1 e 2. 

ACHADOS CLINICOS 

Frente a um paciente com suspeita de hipertermia ou febre, e fundamental a aferi^ao da tem¬ 
peratura corporal. Deve-se sempre lembrar que a febre e muito mais comum do que a hipertermia, 
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TABELA 1 

Principals causas de temperatura elevada no pronto-socorro 


Causas 

Imediatas (emergencia) 

Rapidas (urgencia) 

Nao urgentes (poderiam 
ser vistas em pronto- 
-atendimento, nao em 
porta de PS)* 

Infecciosas 

■ Qualquer uma que 

■ Pneumonia 

■ Gripe, resfriado comum, 


apresente: 

■ Abscesso periamigdaliano 

faringite 


° Hipotensao 

ou retrofaringeo 

■ Sinusite 


° Choque 

■ Otite media aguda 

■ Bronquite aguda 


° Confusao aguda 

■ Pericardite, endocardite 

■ Gastroenterocolite aguda 


° Insuficiencia 

■ Apendicite, colecistite, 

■ Tuberculose 


respiratoria 

diverticulite, abscesso 

■ Sindromes monolikes 


° Possivel neutropenia 

intra-abdominal 

■ Hepatite aguda 


■ Peritonite 

■ Pielonefrite, abscesso 

■ Parasitoses intestinais 


■ Meningite, encefalite 

tubo-ovariano, doenga 
inflamatoria pelvica 

■ Sffilis 


■ Meningococcemia 

■ Gangrena gasosa 

■ Tetano 

■ Celulite, infecgao de 
partes moles 

■ Monoartrite 

■ Gonococcemia 

■ Malaria, dengue, 
leptospirose, febre amarela 



Nao infecciosas 


Sindrome neuroleptica 
ou serotoninergica 

Intermagao 

Intoxicagao aguda 
(p. ex., salicilato, 
cocaina etc.) 

Sindrome de 
abstinencia e 
delirium tremens 


Crise epileptica recente 
Doenga falciforme 
Pancreatite aguda 
Rejeigao ao transplante 
Trombose venosa 
Sindrome de 
hipersensibilidade 
a drogas (DRESS) 

Vasculite 
Hemolise aguda 
Artrite gotosa aguda 
Hipertermia pelo exercicio 
PTT 


Neoplasias (linfoma, 
leucemias, paraneoplasias) 

Sarcoidose 

Reabsorgao de 
hematomas 

Doenga inflamatoria 
intestinal 

Febre de origem obscura 
Febre factlcia 


* Desde que nao haja comorbidade grave, imunossupressao ou sinais de gravidade (hipotensao, confusao, insuficiencia 
respiratoria). 


sendo esta, na pratica, um diagnostico de exclusao. Uma forte suspeita de quadro infeccioso e/ou 
inflamatorio fortalece a hipotese de uma sindrome febril. Na febre, o paciente apresenta vasocons- 
trigao periferica, piloeregao, calafrios e alteragoes no comportamento, como o uso de agasalhos ou 
de cobertores, tanto para aumentar a produgao quanto para conservar o calor. Ja na hipertermia, o 
hipotalamo estimula o sistema nervoso autonomico, promovendo sudorese e vasodilatagao cuta¬ 
nea, de forma a reduzir a temperatura corporal. 
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TABELA 2 

Sfndromes hipertermicas induzidas por medicagoes ou drogas ilicitas 

1 Sindrome hipertermica 

Agentes causadores 1 

Hipertermia 

maligna 

■ Gases anestesicos (halotano, isoflurano, enflurano etc.), bloqueadores 
neuromusculares (succinilcolina) 


Sindrome neuroleptica maligna ■ Neurolepticos tipicos (haloperidol, clorpromazina, flufenazina, levo- 

mepromazina etc.), neurolepticos atipicos (clozapina, olanzapina, que- 
tiapina, risperidona etc.), inibidores seletivos da recaptagao da sero- 
tonina, inibidores da monoamino-oxidase (iMAO), anticonvulsivantes, 
abstinencia de drogas antiparkinsonianas (levodopa e amantadina) etc. 


Intoxicagao por anticolinergicos ■ Antidepressivos triciclicos, anti-histaminicos, atropina, beladona, ben- 

zatropina, difenidramina, hidroxizine, orfenadrina, quinino etc. 


Intoxicagao por simpatomimeticos ■ 

Anfetaminas, cocaina, ecstasy (3,4-metilenedioxiometanfetamina), 
metanfetaminas 

Sindrome serotoninergica ■ 

Fluoxetina, paroxetina, sertralina, venlafaxina etc. 

Alem da propria temperatura, e fundamental valorizar quaisquer sintomas ou sinais. Alguns 
sintomas podem ser simplesmente associados ao quadro febril, como mialgia, cefaleia e fraqueza; 
outros, como tosse produtiva e dispneia, podem apontar para uma pneumonia; a disuria, por sua 
vez, pode apontar uma infeegao urinaria (Tabela 3). 

TABELA 3 Achados clfnicos, febre e 

hipoteses 

Achados clinicos 

Hipotese(s) 1 

Espirros, coriza, tosse seca, odinofagia 

Infecgoes de vias aereas, gripe, resfriado comum 

Diarreia 

Doenga inflamatoria intestinal, hipertiroidismo, enterites, parasitoses 
intestinais, neoplasias, HIV 

Convulsoes 

Meningite, encefalite, lesoes do SNC, quadras de hipertermia, PTT 

Descoramento 

Hemolise aguda (anemia hemolitica autoimune, hemolise intravascu¬ 
lar), malaria, neoplasias, lupus, HIV 

Dispneia 

Pneumonia, pneumocistose, tuberculose, neoplasia, embolia pulmonar 

Dor toracica 

Miocardite, pericardite, embolia pulmonar 

Ictericia 

Leptospirose, dengue, febre amarela, malaria, parasitoses intestinais, 
hepatites, hemolise 

Presenga de sonda e/ou cateter 

Infecgao associada ao sftio de insergao do dispositivo, endocardite 

Disuria, sinal de Giordano 

Pielonefrite, cistite 

Dor pelvica, corrimento 

Doenga inflamatoria pelvica, endometrite, abscesso tubo-ovariano 

Dissociagao pulso-temperatura 

Febre tifoide, brucelose, febre factfcia 

Irritagao meningea 

Meningite, hemorragia subaracnoidea (HSA) 

Linfonodomegalias 

Linfomas, sindromes monolikes, doengas do conectivo, tuberculose, 
micoses sistemicas 

Esplenomegalia 

Malaria, febre tifoide, mononucleose aguda, salmonelose septice- 
mica, neoplasias 


(continue) 
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TABELA 3 Achados clfnicos, febre e 

hipoteses (Continuaqao) 

1 Achados clfnicos 

Hipotese(s) 1 

Confusao aguda 

Meningite, encefalite, lesoes do SNC ou infecgoes sistemicas graves, PTT 

Crepitagao pulmonar, achados de 
derrame pleural 

Pneumonia, tuberculose, neoplasia, lupus 

Sopro cardtaco 

Endocardite 

Ascite 

Peritonite, neoplasias 

Sinais de peritonismo 

Apendicite, pancreatite, perfuragao de algas intestinais, diverticulite 

Lesoes de pele localizadas 

Celulite, erisipela, impetigo 


Rash cutaneo Meningococcemia, dengue, infecgoes virais, sindrome do cho- 


que toxico (estreptococo e estafilococo), endocardite, sfndromes 
monolikes, lupus, micobacterias, micoses sistemicas, purpura trom- 
bocitopenica, sffilis, exantema por drogas, vasculites 


Ferida cirurgica 

Infecgao de ferida cirurgica, abscessos 

Bocio, exoftalmo 

Tireotoxicose 


Alguns pontos importantes: 

■ Priorize pacientes que apresentam sinais de gravidade (p. ex., hipotensao, taquipneia, con- 
fusao, hipoxemia, taquicardia, uso de musculatura acessoria, sinais de toxemia, sinais de 
ma perfusao etc.). 

■ Nunca deixe de avaliar, com cuidado e de forma rapida, quase sempre com solicitagao de 
exames complementares, pacientes potencialmente imunossuprimidos (pos-quimiotera- 
pia, uso de imunossupressores, transplantados etc.), individuos que retornaram de areas 
endemicas para doengas infecciosas (p. ex., regiao amazonica - malaria). Lembre-se de 
leptospirose, dengue, malaria, febre amarela, hepatites virais, arboviroses, formas agudas 
de doengas fungicas (p. ex., criptococose, aspergilose, paracoco), esquistossomose e doen- 
ga de Chagas etc. 

■ Faga uma imediata e rapida avaliagao de pacientes com historia de esplenectomia ou 
doengas associadas a disfungao do bago (p. ex., doenga falciforme). Eles podem evoluir 
para choque septico em poucas horas. 

■ Sempre valorize e investigue no PS (em carater de urgencia) febre associada a cefaleia (menin- 
gite) ou alteragao aguda de comportamento (encefalite) ou a convulsao (abscesso cerebral). 
Cefaleia de initio recente e febre sao evidencias de meningite ate prova em contrario. 

■ Questione o uso de drogas ilicitas e licitas (reaqoes de hipersensibilidade, doenqa do soro, 
hipertermia maligna, sindrome neuroleptica, intoxicaqao aguda etc.) e viagens recentes. 

■ Verifique historia de picadas de insetos (dengue, febre amarela, malaria etc.). 

■ Procure e valorize lesoes cutaneas (Tabela 4). 


EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Em boa parte dos casos de febre, exames sao desnecessarios pela simplicidade do diagnos- 
tico de doenqas que nem deveriam estar no PS. 

■ Nao ha vantagem em pedir uma bateria de exames sem formula^ao de hipoteses diagnos- 
ticas, por isso os exames complementares devem ser dirigidos. 
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TABELA 4 Lesao cutanea, febre e hipoteses diagnosticas 


Lesao predominance Hipoteses diagnosticas 


■ Maculo-papular de distribuigao central ■ Sarampo, rubeola, forma aguda da infecgao pelo HIV, mono- 

nucleose infecciosa, drogas, DRESS, doenga de Lyme, febre 
tifoide, dengue, lupus eritematoso sistemico 

■ Padrao periferico de distribuigao ■ Gonococcemia, sifilis secundaria, eritema multiforme, endocar- 

dite bacteriana 


■ Eritema descamativo confluente ■ Escarlatina, sindrome do choque toxico, sindrome da pele escal- 

dada, Stevens-Johnson e necrolise epidermica toxica (NET) 

■ Vesiculo-bolhosas ■ Varicela, herpes vims, ectima gangrenoso 

■ Urticariforme ■ Vasculites 

■ Nodulares ■ Infecgoes disseminadas (micobacterioses, micoses), erite¬ 

ma nodoso 


■ Purpuricas ■ Meningococcemia aguda, dengue, purpura fulminans, purpura 

trombocitopenica trombotica/sindrome hemol'rtico-uremica, 
vasculite de pequenos vasos 


■ Uma parcela dos casos necessitara de apenas um ou dois exames, como uma radiografia de 
torax ou um hemograma. Outros exames deverao ser guiados pela historia e pelo exame fisico. 

■ Pacientes com sinais de sepse necessitam, alem de exames basicos, de hemoculturas, cul- 
tura de qualquer sitio suspeito (p. ex., derrame pleural, ascite etc.), gasometria arterial 
(para avaliar o base excess) e lactato arterial. 

■ Algumas condigoes exigem conduta invasiva e rapida, por exemplo, uma pungao lombar 
na suspeita de meningite aguda, uma artrocentese na suspeita de pioartrite ou a pesquisa 
de Plasmodium em sangue periferico na suspeita de malaria. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL E TRATAMENTO 

O diagnostico diferencial da febre e vasto e exige um amplo conhecimento epidemiologico e 
etiopatogenico por parte do medico. E de extrema importancia, portanto, racionalizar esse conhe¬ 
cimento para facilitar a abordagem diagnostica dos quadros de febre. 

Doengas especificas estao descritas ao longo do livro (p. ex., pneumonia, endocardite, menin¬ 
gite, leptospirose, dengue, crise tireotoxica, infecgao urinaria etc.). 

A prioridade no manejo da febre e tratar a causa. Ocasionalmente, pode-se usar antitermicos 
(Tabela 5). 

A decisao de tratar a febre e baseada no fato de que nao ha beneficio diagnostico em deixar a 
febre persistir. Outro fato e que, apesar de em estudos animais a febre aumentar a resposta imune e 
auxiliar na morte bacteriana, trata-la em seres humanos nao diminui o tempo para uma infecgao, por 
exemplo, se resolver. O aumento da temperatura corporea aumenta a demanda por oxigenio e pode 
agravar insuficiencias cardiacas ou respiratorias previas. Para cada grau acima de 37°C, ha um au¬ 
mento de 13% no consumo de oxigenio, alem de poderem ocorrer alteragoes no status neurologico, 
a chamada doenga cerebral organica que normalmente se manifesta como delirium. Sendo assim, e 
particularmente importante controlar a temperatura do paciente com disfungoes organicas instala- 
das, algo que acontece com frequencia em situagoes de sepse grave, principalmente. 

Entretanto, ha algumas situagoes em que o padrao da febre pode auxiliar no diagnostico, 
conforme descrito na Tabela 6. 













Febre e hipertermia no pronto-socorro 309 


TABELA 5 Tratamento da “febre” 

1 Medicares e doses 


Observagoes 1 

Dipirona IM/IV (ampola de 2 mL = 1 g) - 
1 a 2,0 g/dose ate 4 x/dia 

Dipirona VO - 500 a 1.000 mg/dose ate 

6 x/dia (apresentagao 20 gotas = 500 mg; 
comprimidos de 500 mg) 

■ Pode ser administrada por via parenteral 

■ Efeito analgesico potente 

■ Baixo custo 

■ Medicagao muito segura com amplo uso no PS do 
HCFMUSP e em todo o Brasil 

Paracetamol VO - 500 a 1 .000 mg/dose ate 

4 x/dia (apresentagao: 20 gotas = 200 mg; 
comprimidos de 500 mg e 750 mg) 

■ So apresentagao VO 

■ Medicagao razoavelmente cara quando comparada a 
dipirona ou ao AAS 

■ Ftisco de hepatotoxicidade em doses elevadas (em 
geral > 4 g/dia) 

Acido acetilsalicilico (AAS) VO - 500 a 

1.000 mg/dose ate de 4 x dia (apresentagao: com 
primido de 500 mg) 

■ Contraindicado em casos de suspeita de dengue e 
historia de hipersensibilidade 

■ Cautela em pacientes com historia de sangramento 
por ulcera peptica, outros sangramentos e trombo- 
citopenia 

Ibuprofeno VO - 200 a 400 mg/dose a cada 4 a 
6 h (apresentagao: comprimido de 400 mg) 

■ Contraindicado em caso de suspeita de dengue e 
historia de hipersensibilidade 

TABELA 6 Padroes de alteragao de temperatura corporea e diagnostico 

■ Febre vespertina e 

noturna 

■ Febre tifoide e tuberculose disseminada 

■ Esse padrao foge ao ciclo natural de aumento de temperatura corporea durante o dia 

■ Dissociagao pulso- 
temperatura 

■ Febre tifoide, brucelose, leptospirose, febre induzida por drogas e febre facticia 

■ Nesses casos ocorre uma bradicardia relativa, algo fora do esperado, uma vez 
que ha um aumento natural de 4,4 bpm para cada aumento de 1 °C 

■ Ausencia de febre 

■ Pode ocorrer em neonatos, idosos, pacientes com insuficiencia renal cronica e 
em usuarios de corticoides 

■ Hipotermia 

■ Pode ocorrer no choque septico 

■ Paroxismos de febre 

■ Malaria, neutropenia cfclica e febre de Pel-Ebstein dos linfomas de Hodgkin 


Febre em viajantes 

Febre e um sintoma relatado por ate 3% dos pacientes com historia de viagem recente incluin- 
do os ultimos meses. Mais da metade ja relata o sintoma entre o final da viagem e a la semana apos 
o retorno. As causas mais comuns sao infecgoes de vias aereas e a “diarreia dos viajantes” (E. coli, 
salmonela, shiguela, colera, ameba, giardia, helmintos, febre tifoide etc.)- E fundamental a relagao 
entre a viagem e o initio dos sintomas, pois o periodo de incubagao pode ajudar muito no diagnos- 
tico. Malaria deve ser sempre considerada, pois pode se iniciar apenas com febre, mas, em algumas 
horas ou dias, evoluir para obito. Dengue, leishmaniose, hepatites, leptospirose e esquistossomose 
sao outras doengas que devem entrar no diagnostico diferencial. Nunca se esquecer das DSTs, pois 
ate 20% dos pacientes relatam contato sexual durante a viagem. 
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Febre e uso de medicamentos 

Febre pode ser a manifestagao de uma reagao adversa em ate 5% dos casos. Os pacientes mais 
suscetiveis sao aqueles em uso de diversas medicares, idosos e pacientes com HIV. Ha varios 
mecanismos distintos descritos na Tabela 7. 


TABELA 7 Febre e uso recente de medicamentos 


Mecanismo envolvido 


■ Hipersensibilidade - mais comum, surge a par- 
tir do 2° dia ate a 3? semana (media de 8 dias), 
desaparece em 72 a 96 horas com a suspensao 
da medicagao 


Medicamentos 


■ Anticonvuisivantes (carbamazepina, fenitoina, feno- 
barbital, lamotrigina) 

■ Alopurinol 

■ Antibioticos (|3-lactamicos, sulfas, nitrofurantoina) 

■ Anti-inflamatorios nao hormonais 


■ Alteragao da termorregulagao - drogas que ■ Hormonio tireoidiano 

agem no centra termorregulador do hipotalamo , Atividade anticolinergica - antidepressivos triciclicos, 

atropina, anti-histamlnicos, fenotiazinas 

■ Administragao da droga - relacionada a infusao ■ Anfotericina B 

■ Bleomicina 

■ Vancomicina 


■ Efeito farmacologico da droga - lise celular 
ou bacteriana 


■ Doenga do soro 


■ Quimioterapia 

■ Reagao de Jarish-Herxheimer - equivalente a 
quimioterapia, mas com lise do treponema (sffilis) 

■ Terapia com ferro parenteral 


Sindrome serotoninergica 

A sindrome serotoninergica e uma sindrome clinica causada pelo estimulo excessivo de sero- 
tonina. E caracterizada pela triade formada por alteragoes cognitivo-comportamentais (confusao, 
agitagao), autonomicas (taquicardia, hiper ou hipotensao, midriase) e neuromusculares (clonus, 
hiperreflexia, tremor). A hipertermia e resultado da agitagao, do tremor e da rigidez muscular, sen- 
do um achado presente em aproximadamente 50% dos casos. A sindrome nao e resultado de uma 
reagao idiossincratica a drogas. Na maioria dos casos, e uma consequencia previsivel do agonismo 
excessivo de receptores serotoninergicos no sistema nervoso central. 

Em casos moderados, podem surgir taquicardia, hipertensao e hipertermia (a temperatura 
pode atingir niveis superiores a 40°C). Alem disso, no exame fisico e comum observar midriase, 
aumento dos ruidos hidroaereos abdominais, diaforese, coloraqao normal da pele, agitaqao leve 
e hipervigilancia. A hiper-reflexia e o clonus podem ocorrer principalmente em extremidades de 
membros inferiores. 

Nos casos mais graves, a hipertensao e a taquicardia podem abruptamente deteriorar pa¬ 
ra choque franco. Os pacientes podem apresentar delirium , agitagao psicomotora, rigidez e 
hipertonicidade muscular. A temperatura corporal pode ser maior que 41,0°C. Acidose meta- 
bolica, rabdomiolise, aumento dos niveis sericos de aminotransferases e de creatinina, insu- 
ficiencia renal, convulsoes e coagulagao intravascular disseminada sao complicagoes que po¬ 
dem ocorrer. 
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O diagnostico da sindrome serotoninergica e clinico e nao existem testes laboratoriais para 
confirmar o diagnostico. 

Na maioria dos casos, o quadro clinico se resolve dentro de 24 horas da descontinuagao das 
drogas, mas os sintomas podem persistir em pacientes em uso de medicamentos com meia-vida 
mais longa ou com metabolitos ativos. 

O tratamento das formas moderadas a graves, alem da suspensao das drogas, e feito com 
(Tabela 8): 


TABELA 8 Opgoes terapeuticas nas sfndromes hipertermicas 


Opcoes 


Suporte 


Metodos ou doses 


A hidratagao vigorosa, a diminuigao da 
produgao de calor, atraves do controle 
da agitagao psicomotora e da rigidez 
muscular e a monitorizagao estao 
indicadas para todos os pacientes. 


Observagoes 


Os marcadores de mionecrose, 
eletrolitos, gasometria, 
fungao renal, hepatica e 
coagulagao tambem devem ser 
monitorizados. 


Metodos fisicos externos 

■ Evaporagao: ventiladores, retirar 
roupas, manter corpo umido. 

■ Troca: bolsas de gelo no pescogo, 
nas virilhas e axilas, imersao em agua, 
cobertor termico. 

■ Podem causar vasoconstrigao. 

■ Bolsas podem ser incomodas no 
paciente consciente. 

■ A imersao dificulta a monitorizagao 

Metodos fisicos internos 

■ Soro fisiologico resfriado IV 

■ Usamos basicamente soro 


(raramente, por lavagem gastrica ou 

fisiologico resfriado. 


irrigagao peritoneal). 



■ Hemodialise ou circulagao 



extracorporal em casos muito graves. 


Bromocriptina 

■ VO: 2,5 mg 3 a 4x/dia; pode-se subir 

■ Primeira escolha na sindrome 


a dose ate um maximo de 40 mg/dia. 

neuroleptica maligna. 

Cipro-heptadina 

■ Dose inicial de 12 mg. 

■ Uso por via oral ou por sonda 


■ Doses adicionais de 2 mg podem ser 

nasogastrica. 


fornecidas a cada duas horas, se os 

■ Indicagao na sindrome 


sintomas persistirem. A dose de 

serotoninergica. 


manutengao e de 8 mg a cada 6 horas. 


Dantrolene 

■ Bolus de 2 mg de 5/5 min; dose 

■ Pode ser usado na sindrome 


maxima de 10 mg. 

neuroleptica maligna. 


■ Manutengao: 1 mg/kg a cada 4 a 6 h 



por 24 a 36 horas. 


Benzodiazepinico 

■ Diazepam: lOmgIVatede I/I hora 

■ Para diminuir os tremores e 


se necessario. 

controlar agitagao. 


■ Cipro-heptadina: dose inicial de 12 mg. Doses adicionais de 2 mg podem ser fornecidas 
a cada duas horas se os sintomas persistirem. A dose de manutengao e de 8 mg a cada 
6 horas. Sua administragao e por via oral ou por sonda nasogastrica. Uma alternativa a 
cipro-heptadina e a clorpromazina. 

■ A hipertermia deve ser controlada com a redugao da atividade muscular excessiva. Os 
benzodiazepinicos tern efeito benefico em casos moderados. Em casos graves, o contro- 
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le deve ser feito com seda<;ao, paralisia neuromuscular com agentes nao despolarizantes 
(pancuronio, rocuronio, vecuronio) e intuba^ao orotraqueal. 

■ Deve-se evitar a succinilcolina devido ao risco de arritmia causado pela hipercalemia 
associada a rabdomiolise. 

■ Agentes antipireticos nao tern papel no manejo da sindrome serotoninergica. 

■ Tratamento com bromocriptina e dantrolene nao e recomendado. 

■ O controle da instabilidade autonomica envolve e estabilizagao da frequencia cardiaca e 
da pressao arterial: 

o A hipotensao causada por intera<;ao com iMAO deve ser tratada com baixas doses de 
noradrenalina. 

Q Pacientes com hipertensao arterial e taquicardia devem ser tratados com agentes hipo- 
tensores titulaveis e de curta duraqao, como o nitroprussiato e o esmolol. 


Sindrome neuroleptica maligna (SNM) 

Deve-se suspeitar de SNM em qualquer paciente com hipertermia, rigidez muscular e sinais 
extrapiramidais caracteristicos, associados a historia de uso de neuroleptico. Consiste em uma 
rea^ao idiossincratica aos antipsicoticos, nao havendo rela^ao com a dose da medica^ao. A sindro¬ 
me pode se desenvolver com o uso de qualquer antipsicotico, incluindo os com menor bloqueio 
dopaminergico, porem o mais comumente associado e o haloperidol. 

Os sintomas iniciam-se geralmente na primeira semana de tratamento ou de eleva^ao da dose 
e em 88% dos pacientes aparecem nas primeiras duas semanas. Sintomas iniciais incluem disfagia 
ou disartria por rigidez muscular, pseudoparkinsonismo, distonia ou comportamento catatonico. 
A termogenese acentuada leva a taquicardia, taquipneia, diaforese e labilidade da pressao arterial. 
Porem, a temperatura nao e tao elevada como em outras sindromes hipertermicas, estando abaixo 
de 40°C em 60% dos pacientes. 

A ocorrencia de rabdomiolise e tipica, porem com aumento moderado da CPK. A insufkien- 
cia renal se desenvolve em 10 a 30% dos casos e o acometimento pulmonar e comum, decorrente 
de disfagia, altera^ao muscular e sialorreia, que levam ao aumento do risco de aspira^ao. 

O tratamento consiste em suspender o agente agressor e resfriar o paciente. Pacientes com dis¬ 
fagia devem ser mantidos em jejum. Se houver sialorreia volumosa ou rebaixamento do nivel de 
consciencia, intuba^ao orotraqueal precoce deve ser cogitada para evitar complicates pulmonares. 

Algumas medicates parecem ser efetivas para a SNM, porem nao existem estudos controla- 
dos com abordagem especifica do tratamento. Usamos com maior frequencia bromocriptina, pela 
maior facilidade e disponibilidade (Tabela 7). 

■ Bromocriptina: dose de 2,5 a 7,5 mg VO, de 8 em 8 horas. 

■ Dantrolene: dose de 0,8-3 mg/kg IV a cada 6 horas, ate melhora dos sintomas ou ate atin- 
gir 10 mg/kg/dia. 

■ Bloqueadores neuromusculares: levam a paralisia flacida e queda imediata na temperatu¬ 
ra; sao usados em quadros graves. 


Interma^ao ou sindrome do golpe de calor (heat stroke syndrome ) 

A interma^ao ou sindrome do golpe de calor e um diagnostico de exclusao que deve ser con- 
siderado em qualquer paciente com eleva^ao da temperatura corporal (temperatura superior a 
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40,5°C) e altera^ao do estado mental ( delirium , convulsoes e coma). Todos os pacientes tern taqui- 
cardia e hiperventila^ao. Faz parte da sindrome de exposi^ao ao calor, que inclui as caimbras e a 
exaustao por calor. 

A interma^ao e uma emergencia clinica frequentemente subdiagnosticada e com alta taxa de 
mortalidade. O diagnostico e o tratamento precoces implicam melhor prognostico. 

Ha dois tipos distintos: a forma classica (nao relacionada ao exerdcio) e a forma relacionada 
ao exerdcio. A primeira geralmente afeta pacientes com condiqoes medicas que prejudiquem a 
termorregulafao ou que impeqam a preven^ao e/ou proteqao ao calor ambiental. Essas condiqoes 
incluem extremos de idade (muito jovens e idosos), disturbios neurologicos, mentais ou cardio- 
pulmonares, obesidade, anidrose ou uso de drogas diureticas, antiparkinsonianas, anticolinergicas 
e fenotiazinas. 

A interma^ao relacionada ao exerdcio e observada principalmente em individuos que se 
exercitam em ambientes muito umidos e/ou quentes ou que se exercitam com vestimentas ina- 
dequadas para a dissipa^ao do calor. O mecanismo de transpira^ao torna-se ineficiente e tende 
a piorar com a desidrataqao subsequente. Isso pode ocorrer, por exemplo, em atletas, militares, 
mineiros e operarios. 

As complicates mais graves estao relacionadas a insuficiencia de multiplos orgaos, com pre- 
dominio de encefalopatia. Podem ocorrer rabdomiolise, insuficiencia renal aguda, sindrome da 
angustia respiratoria aguda, lesao miocardica, lesao hepatocelular, infarto ou isquemia intestinal, 
lesao pancreatica, leucocitose e complicaqoes hemorragicas, principalmente coagulai;ao intravas¬ 
cular disseminada. 

O tratamento consiste em resfriamento imediato e suporte clinico das disfunqoes de orgaos. 
Nao ha agentes farmacologicos que acelerem o processo de resfriamento e que sejam uteis na tera- 
peutica. Embora muitos usem o dantrolene, nao houve beneficio em estudo randomizado duplo- 
-cego. Os antipireticos nao devem ser utilizados (Tabela 7). 


CONCLUSOES 

■ Febre e a elevaqao da temperatura apos ajuste da temperatura-alvo pelo termostato 
hipotalamico normofuncionante. A hipertermia ocorre por eleva^ao da temperatura 
corporal por mecanismos que nao envolvem o termostato hipotalamico normofuncio¬ 
nante. 

■ Priorize situaqoes claramente graves (confusao, hipotensao, insuficiencia respirato¬ 
ria, hipoxemia etc.) e potencialmente graves (neutropenico, imunossuprimido, possivel 
meningite) e lembre-se de doen^as adquiridas em viagens recentes. 

■ O aumento da temperatura corporal pode ser um achado em doen^as nao infecciosas, 
inclusive potencialmente fatais (p. ex., PTT, crise tireotoxica, feocromocitoma, interma- 
qao etc.). 

■ Nao peqa exames desnecessariamente. Nos casos simples basta realizar anamnese e exame 
fisico. Sempre fa^a a triagem da necessidade de uma radiografia de torax, um hemograma 
ou analise de urina. Peqa os demais exames de forma direcionada, com uma hipotese ja 
formulada. 

■ Os achados clinicos comuns das sindromes hipertermicas sao a taquicardia, a taquipneia, 
a sudorese, a rigidez muscular e as altera^oes da pressao arterial e do nivel de consciencia. 
Como complicates das sindromes hipertermicas, estao incluidos a rabdomiolise, as insufi- 
ciencias renal, respiratoria e hepatica, a coagula^ao intravascular disseminada, convulsoes, 
arritmias cardiacas, choque, coma e obito. 

■ O tratamento da “febre” nao e apenas antitermico; e necessario buscar a causa e trata-la. 
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■ O tratamento da hipertermia envolve as medidas fisicas de resfriamento, a corre^ao da 
causa de base e o suporte cardiovascular e metabolico. As medidas fisicas de resfriamento 
devem ser utilizadas com cuidado para se evitar a hipotermia. 

■ Nao ha beneficio no uso de drogas antipireticas de a^ao central (como a aspirina, a dipiro- 
na e o paracetamol) no tratamento da hipertermia. 


ALGORITMO 1 - ABORDAGEM E TRATAMENTO DO PACIENTE COM HIPERTERMIA OU FEBRE 


Hipertermia ou febre? 


I I 



\ I 


Medidas fisicas de resfriamento: 


• Historia detalhada 

• Compressas com agua fria 


• Exame ffsico 

• Compressas com alcool 


• Priorizar pacientes potencialmente graves 

(controverso) 


• Valorizar lesoes cutaneas 

• Colchoes para indugao de 


• Febre e potencial neutropenia sao uma 

hipotermia 


emergence; o paciente nao pode ficar 

• Recipientes com gelo 


esperando mesmo que esteja "bem" 

• Administragao intravenosa ou 


• Investigar viagem recente 

intraperitoneal de solugoes geladas 


• Nao esquecer de doengas tipicas do Brasil 

• Lavagem gastrica ou enema 


(p. ex., dengue, malaria, leptospirose) 

com solugoes geladas 


• Solicitar exames se for necessario e de 

• Circulagao extracorporal 


acordo com a suspeita 


r 


T 


1 


Exposigao ao calor 

+ 

Alteragao do nivel de conscience 


Heat stroke syndrome 


Alteragoes cognitivo-comportamentais 
+ 

Alteragoes neuromusculares 
+ 

Alteragoes autonomicas 
+ 

Uso de agonistas serotoninergicos 

I 


Sindrome serotoninergica 


Benzodiazepinicos 

+ 

Cipro-heptadina ou dorpromazina 

T" 


Rigidez muscular 
+ 

Alteragoes extrapiramidais 

+ 


Uso de neurolepticos 


1 


Sindrome neuroleptica maligna 



Bromocriptina ou dantrolene com 
ou sem bloqueio neuromuscular 


I 


SU5PENSAO DO AGENTE FARMACOL0GICO 
QUE CAUSOU A HIPERTERMIA 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

Dispneia e definida como a percep^ao da inabilidade de respirar sem desconforto. O termo 
geralmente e usado para explicar a sensa^ao de falta de folego que afeta ate 50% dos pacientes na 
emergencia de hospitals terciarios. 

A literatura medica apresenta muitas defini^oes. A American Thoracic Society (ATS) define 
dispneia como sensa^ao subjetiva de desconforto respiratorio, que consiste de sensa^oes qualitati- 
vamente distintas e que variam em intensidade. 

A sensa^ao, como ja mencionado, e subjetiva e por esse motivo pode ser percebida de di- 
ferentes maneiras, como sensa^ao de aperto no peito, sufocamento, falta de ar, incapacidade de 
encher o pulmao de ar, entre outras. 

A propor^ao de pacientes que procuram o medico devido a essa queixa aumenta com a idade, 
com pico de incidencia entre os 55-69 anos de idade. 

A dispneia e considerada cronica quando a queixa tern mais de um mes de duraqao. Apesar do 
termo ser usado constantemente, dispneia aguda nao tern uma definiqao precisa na literatura medica. 

Varios questionarios para avaliaqao da dispneia foram criados, e o objetivo deles e facilitar a 
avaliaqao diagnostica e classificar sua intensidade. A classifica^ao do orgao britanico MRC (Me¬ 
dical Research Council) (Tabela 1) parece ser a mais adequada para a avaliaqao dessa intensidade. 
A ATS tambem utiliza essa classifica^ao para graduar a dispneia. 

Outra escala bastante utilizada para avaliar a dispneia e a classificaqao de Borg: 

■ 0: Dispneia ausente. 

■ 1-3: Dispneia leve. 

■ 4-6: Dispneia moderada. 

■ 7-9: Dispneia moderadamente intensa. 

■ 10: Dispneia intensa. 

O problema dessa classifica^ao e que ela nao e objetiva. Por esse motivo, sugerimos o uso da 
classifica^ao da MRC. 
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TABELA 1 

Classificajao MRC da dispneia 

1 Grau de dispneia Esforgo fisico Jj 

0 

Dispneia em esforgos extremos como comer e subir escadas ingremes 

] Dispneia ao andar depressa ou em subidas leves 

2 

Dispneia ao caminhar normalmente 

3 

Dispneia ao caminhar menos de 100 metros 

4 

Dispneia para atividades habituais como tomar banho ou trocar de roupa 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

A sensaqao de dispneia pode ocorrer devido a demanda excessiva de ventilaqao ou por distur- 
bio ventilatorio. A origem parece estar relacionada com a ativaqao dos sistemas sensorios envolvi- 
dos com a respiraqao, com o processamento dessa informaqao pelos centros nervosos superiores e 
a influencia de outros fatores que incluem altera^oes comportamentais e cognitivas. 

O sistema respiratorio funciona pela necessidade de satisfazer as demandas metabolicas do 
organismo. Varios mecanismos estao envolvidos no ato de respirar e a altera^ao de qualquer um 
desses mecanismos pode estar associada com o desenvolvimento de dispneia. Esses mecanismos 
incluem o centra respiratorio, quimio e mecanorreceptores, diafragma e musculo esqueletico. 


ACHADOS CLINICOS 

As manifesta^oes sao dependentes da causa secundaria da dispneia e em mais da metade dos 
pacientes o diagnostico pode ser realizado apenas com base na historia clinica. 

A ortopneia e a dispneia que apresenta piora com o decubito, aparece minutos apos deitar, 
ocorre quase sempre com o paciente ainda acordado, e apesar de sugestivo de IC o sintoma nao e 
especifico para o diagnostico. 

A dispneia paroxistica noturna ocorre costumeiramente horas apos o paciente deitar-se, 
ocorre tardiamente na evoluqao do paciente com cardiopatia e e relativamente especifica para o 
diagnostico de IC. 

A trepopneia e a dispneia que ocorre ao deitar em decubito lateral, mas que nao aparece ao 
deitar-se no decubito lateral contralateral. Ocorre devido a altera^ao na relaqao ventilaqao/per- 
fusao no pulmao acometido. Exemplos de doenqas associadas sao o derrame pleural unilateral e 
a doen^a parenquimatosa unilateral. 

A platipneia, por sua vez, e a dispneia que aparece ao se sentar e melhora ao deitar, e ocorre 
em pacientes com shunts causados por doenqas cardiacas congenitas, embora seja tambem des- 
crita em associaqao com shunts intrapulmonares como na doenqa de Osler-Weber-Rendu ou na 
cirrose hepatica. Comentaremos a seguir as caracteristicas clinicas associadas das varias condiqoes 
as quais a dispneia e associada. 

Acometimento de vias aereas superiores: Pode ocorrer por corpos estranhos, angioedema, 
anafilaxia, trauma e infecqoes. Nesse caso, os pacientes apresentam com frequencia estridor e aus- 
culta similiar a sibilos localizados em regiao de vias aereas superiores. Em pacientes com angio¬ 
edema sao comuns lesoes eritematosas na pele, mas em geral nao sao pruriginosas. 

Asma: E caracterizada por triade clinica composta por sensa^ao de dispneia, opressao tora- 
cica e sibilancia, sendo pelo menos um destes sintomas relatado em 90% dos pacientes. Tosse e 
outro sintoma particularmente comum acompanhando o quadro dos pacientes. O estudo de Hoi- 
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lerman demonstrou que os achados de siblilancia, roncos e uso de musculatura acessoria foram 
os mais especificos para o diagnostico. Deve-se acrescentar que nenhum achado isolado de exame 
fisico combina especificidade e sensibilidade apropriadas para o diagnostico, mas a combinagao 
de achados de historia e exame fisico consegue fazer o diagnostico na maioria dos casos. 

DPOC\ Os achados cardinais para o diagnostico sao a presenga de tosse cronica produtiva, 
dispneia ao esforgo e progressiva e exposigao aos fatores de risco. A presenga de sibilos em exame 
fisico aumenta em 8-15 vezes a possibilidade do diagnostico. Outros achados uteis para o diagnos¬ 
tico sao a presenga de hiper-ressonancia, torax em barril e retengao de C0 2 na gasometria. 

IC: Dispneia ao esforgo usualmente e o primeiro sintoma de insuficiencia cardiaca, mas a 
presenga de dispneia paroxistica noturna e mais especifica. A presenga de galope com B3, ictus 
globoso e distensao venosa jugular aumentam a chance do diagnostico. A presenpa de qualquer 
um desses achados deixa a probabilidade do diagnostico em 80% e a presenga dos 3 achados vir- 
tualmente diagnostica IC. 

Doenga intersticial pulmonar. Dispneia ao esforgo esta presente na maioria dos pacientes, 
mas o achado e inespecifico. O achado diagnostico de maior utilidade e a presenga de estertores 
inspiratorios que ocorre em mais de 80% dos pacientes. A presenga de baqueteamento digital 
ocorre em 25-50% dos pacientes. 

Dispneia psicogenica: A maioria dos pacientes descreve a dispneia como sensagao de sufo- 
camento. Os pacientes muitas vezes descrevem sintomas semelhantes aos de obstrupao de vias 
aereas superiores; presenga de parestesias, sensapao de bolo na garganta tambem sao comumente 
associadas. 

Embolia pulmonar (EP): A dispneia costuma ser subita, e sintomas como taquicardia e dor 
toracica podem acompanhar. Existem alguns criterios clinicos definidores da probabilidade diag¬ 
nostica de EP, dos quais os mais utilizados sao os criterios de Wells (Tabela 2). Os pacientes geral- 
mente tem fatores de risco para o mesmo e dispneia ao repouso e taquicardia sao os achados mais 
comuns. 

Doenqas neuromusculares-. As mais comuns associadas com o sintoma incluem esclerose 
multipla, sindrome de Guillain-Barre e miastenia gravis. A dispneia nesses casos ocorre por hi- 
poventila^ao e e comum ocorrer aumento de C0 2 evidenciado em gasometria arterial. 


TABELA 2 Criterios de WELLS 


1 Achado clinico 

Pontos 1 

Sintomas clinicos de doenga tromboembolica 

3,0 

Outro diagnostico menos provavel que EP 

3,0 

FC > 100/bpm 

1,5 

Imobilizagao ou cirurgia nas ultimas 4 semanas 

1.5 

EP ou 7VP previos 

1,5 

Hemoptise 

1,5 

Malignidade 

1,5 


Alta probabilidade: escore > 6,0. 
Moderada probabilidade: escore 2,0-6,0. 
Baixa probabilidade: escore < 2,0. 


O quadro clinico de outras doen^as associadas a dispneia nao sera comentado nesta se^ao. 
Algumas delas, como as doen^as neuromusculares, serao comentadas em outras se^oes deste livro. 
A Tabela 3 cita as caracteristicas clinicas das principals causas de dispneia. 
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TABELA 3 Achados clfnicos de doengas associadas a dispneia 

Doenga 

Historia 

Sinais e achados do exame 

fisico 

Exames 

Embolia 

pulmonar 

Diaforese e dispneia aos 
esforgos, antecedente de 
malignidade e outros fatores 
de risco para TVP 

Taquicardia, taquipneia, pode 
ter febre baixa 

Aumento do gradiente 
alveolo-arterial; ECG: 
taquicardia sinusal + 
alteragao de repolarizagao: 
USG: com TVP; D-dimero 
aumentado; cintilografia V/Q 
ou angio-TC positivas 

Pneumonia 

Febre, tosse e dor pleuritica 

Febre, crepitagoes e 
diminuigao de sons 
pulmonares 

FIX obrigatorio; culturas 
como apropriado; gasometria 
se ocorrer hipoxia 

Pneumotorax 

Inicio abrupto, dortoracica, 
ocorre apos trauma ou em 
pacientes magros do sexo 
masculino 

Estase jugular, redugao 
de sons pulmonares, 
traqueia desviada e colapso 
cardiovascular 

FIX: mostra pneumotorax, 
eventualmente fraturas e 
hemotorax; CT: em casos de 
diagnostico dificil 

DPOC/asma 

Piora com infeegoes 
respiratorias, historia previa 
de ataques ou tabagismo, 
diaforese e sensagao de 
perda de folego 

Uso de musculatura 
acessoria, cianose 

RX em casos de 

DPOC modifica a conduta 
em 20-25% dos casos; peak- 
flow em asma; gasometria 
arterial em pacientes graves 

Neoplasia 

Perda de peso, tabagismo 
ou outras exposigoes 
ocupacionais, disfagia as 
vezes associada 

Hemoptise 

FIX ou CT: massa, 
adenopatia, atelectasia focal 

Congestao 

Aparecimento gradual, dor 
toracica, antecedente de 1C, 
fator precipitante 

Ortopneia, distensao jugular, 
presenga de B3 ou B4, 
estase jugular 

FIX: cardiomegalia, linhas B 
de Kerley, derrame pleural; 
BNP aumentado; ECG 
com disfungao; EEG: avaliar 
isquemia 

Anafilaxia 

Exposigao a alergenos, inicio 
abrupto 

Angioedema, estridor, 
sibilancia, lesoes urticariformes 



EXAMES COMPLEMENTARES 

O primeiro passo na investigate) diagnostica de pacientes com dispneia e determinar o or- 
gao primariamente envolvido, que e uma tarefa que pode ser dificil se considerarmos que em ate 
um tergo dos pacientes a causa da dispneia e multifatorial. 

Em cerca de 80% dos pacientes a historia e o exame fisico sao suficientes para realizar o diag¬ 
nostico; conforme a suspeita diagnostica realizada, os exames complementares serao solicitados, 
para confirmagao desse diagnostico se necessario. 

Em alguns pacientes a historia e o exame fisico nao conseguem ser suficientes para realizar 
hipotese diagnostica solida e exames complementares e triagem podem auxiliar o diagnostico. A 
radiografia de torax em particular e um exame que sera utilizado na enorme maioria dos casos e 
seus achados serao dependentes da etiologia da dispneia, e se alterada a mensuragao da oximetria 
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de pulso e a gasometria arterial sao obrigatorias. Outros exames serao solicitados se necessarios 
conforme abordagem que discutiremos durante este capitulo. 

Discutiremos inicialmente os exames diagnosticos que sao utilizados para as principals cau- 
sas de dispneia. 

Asma: O diagnostico de asma e realizado principalmente atraves de dados clinicos, prin- 
cipalmente em pacientes com dispneia aguda. O uso de espirometria ou peak flow em unidades 
de emergencia e de extrema importance, tendo importance prognostica e auxiliando o manejo 
desses pacientes. 

DPOC: O diagnostico de DPOC e baseado na demonstraqao de obstruqao de fluxo e embora 
possa ser realizado de maneira confiavel com base em dados clinicos e definido pela relaqao VEF1/ 
CVF < 0,70 ou VEF1 < 80% do predito. Em unidades de emergencia a prova de funqao pulmonar 
nao tern papel definido. 

Doengas intersticiaispulmonares: Pacientes apresentam padrao restritivo em prova de funqao 
pulmonar, e exames de imagem como radiografias de torax e tomografia de torax com cortes finos 
apresentam diversos padroes de infiltrados intersticiais. 

Doengas vasculares pulmonares-. Hipertensao pulmonar primaria e doenqa tromboembolica 
pulmonar sao causas de dispneia cronica. Ecocardiograma, cintilografia de ventilaqao/perfusao e 
tomografia helicoidal podem ajudar no diagnostico. 

Insuficiencia cardtaca: A radiografia de torax pode ser util no diagnostico da IC. Os pacien¬ 
tes podem apresentar congestao pulmonar e cardiomegalia. A presenqa de indice cardiotoracico 
maior que 0,5 e sensivel para o diagnostico, mas quando e maior que 0,6 a especificidade diag- 
nostica e maior. 

O ECG e quase invariavelmente alterado em pacientes com IC e caso seja normal outros 
diagnosticos devem ser considerados. 

Em pacientes com dispneia aguda no pronto-socorro, atualmente o uso de marcadores hor- 
monais tern demonstrado utilidade para a avalia^ao. A concentra^ao de peptideo atrial natriureti- 
co e peptideo natriuretico cerebral (BNP) aumenta em formas mais avan^adas ou cronicas de IC 
e o uso em particular do BNP foi estudado para diferenciar quadros cardiacos de pulmonares em 
unidades de emergencia. 

Valores de BNP maiores que 100 pg/mL apresentam sensibilidade, especificidade e valor 
preditivo respectivamente de 90%, 76% e 83%. Quanto maiores os valores de BNP maior e a pro- 
babilidade do diagnostico final de IC; quando maiores que 400 pg/mL tern grande valor preditivo 
positivo e se menores que 100 pg/mL tern valor preditivo negativo. 

Outros exames podem ser realizados para diagnostico de dispneia aguda, como marcadores 
de isquemia aguda como troponina e CK-MB, entre outros. Comentaremos a seguir o uso de exa¬ 
mes para avalia^ao de dispneia e sua utilidade. 


Exames de primeira linha 

Incluem ECG, RX de torax, espirometria, oximetria de pulso, hemograma completo e perfil 
metabolico. Atualmente, o BNP e considerado exame de primeira linha em alguns centros com 
disponibilidade do metodo. 

ECG: Pode revelar arritmias cardiacas, disturbios de conduqao, hipertrofia ventricular e alte- 
ra^oes isquemicas e doen^a pericardica. 

RX de torax: Pode revelar altera^oes pulmonares, de parede toracica e cardiacas, auxiliando 
o diagnostico. 

Hemograma e perfil metabolico: Anemia pode ser causa de dispneia e policitemia pode ocor- 
rer em pacientes com DPOC. Acidose respiratoria pode ocorrer em DPOC e doen^as neuromus- 
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culares, assim como acidose metabolica pode ocorrer em uremia, cetoacidose diabetica e IC com 
baixo debito. 

Espirometria: Pode fazer diagnostico de doen^a obstrutiva ou doen^a intersticial. 

Oximetria de pulso: Importante para avalia^ao da gravidade dos doentes e, se anormal, pode 
ser util a realiza^ao de gasometria arterial. 


Testes de segunda linha 

Caso necessario, devem ser feitos exames de segunda linha como prova de fun^ao pulmonar 
completa, ecocardiograma, peptideo natriuretico cerebral, gasometria arterial, tomografia compu- 
tadorizada de torax de alta resoluqao, holter e estudos cintilograficos. 

A prova de fun^ao pulmonar com mensura^ao da difusao de C0 2 e util para doen^as inters- 
ticiais e pulmonares parenquimatosas, sendo um parametro que altera em alguns casos precoce- 
mente. Estudos de cintilografia de ventila^ao e perfusao pulmonar podem ser uteis para avaliar 
embolia pulmonar cronica e cintilografia miocardica para doen^as isquemicas. 

Tomografia de torax de alta resolu^ao demonstra altera^oes pulmonares que as vezes nao 
sao aparentes em radiografia toracica. Outros exames, como holter, podem identificar arritmias e 
episodios isquemicos. 


Testes adicionais 

Pacientes cujo diagnostico nao e realizado apesar desses exames, podem necessitar de ava- 
lia^ao conforme os achados dos exames anteriores. Esses exames incluem cateterismo cardiaco e 
broncoscopia, entre outros. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 


O Algoritmo 1 sugere a abordagem para manejo e diagnostico diferencial. 


TRATAMENTO 

O tratamento e dependente da etiologia da dispneia. Pacientes com asma e DPOC, por exem- 
plo, tern como tratamento o uso de broncodilatadores, e IC, por exemplo, e tratada com diureticos 
e vasodilatadores. 

Todos os pacientes com dispneia devem ser encaminhados para a sala de emergencia e re- 
ceber oxigenio suplementar se necessario. Na avalia^ao desses pacientes, alguns achados sugerem 
parada respiratoria eminente, como rebaixamento do nivel de consciencia, inabilidade de manter 
o esforo respiratorio e cianose. O tratamento especifico podera ser iniciado apos a suplementa^ao 
de oxigenio e medidas initials, incluindo entuba^ao orotraqueal, se necessario, e o Algoritmo 1 
resume essa abordagem. 

Pacientes com insuficiencia respiratoria necessitarao de suporte ventilatorio. Em pacien¬ 
tes sem contraindica^ao, a ventila^ao nao invasiva e preferida em pacientes com exacerba^ao de 
DPOC, congestao pulmonar e imunossuprimidos com infec^ao respiratoria. 

O oxigenio deve ser obrigatoriamente suplementado em todos os pacientes com hipoxemia, 
mas a evidencia do beneficio de oxigenio para alivio da dispneia e limitada. O heliox foi benefico 
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em um estudo. Em outro estudo, ainda em andamento, o uso de nebuliza^ao com furosemida nao 
pode ser no momenta indicado. Todos os pacientes com queixa de dispneia devem ser cuidado- 
samente monitorados ate iniciar o tratamento especifico da etiologia, ou que se descartem causas 
emergenciais para a mesma. 


Pacientes com dispneia e doen<;a terminal 

O tratamento sintomatico de dispneia em pacientes com doen^a pulmonar ou maligna 
avan^ada e um desafio, no qual a equipe medica conta com numero limitado de opqoes tera- 
peuticas. Em pacientes com doenqa pulmonar ou sistemica avan^ada, a abordagem inicial e de 
buscar fatores desencadeantes ou agravantes da dispneia. Exemplos desses fatores sao: derrame 
pleural neoplasico, infec^oes respiratorias, broncoespasmo, obstruqao de vias aereas por com- 
pressao extrinseca ou tumor endobronquico. Quando tratadas adequadamente, essas condiqoes 
sao potencialmente reversiveis e sua resoluqao leva a melhora da sintomatologia e do status 
funcional do paciente. 

Quando nao existe possibilidade terapeutica para a doenqa de base ou houve falencia de 
tratamento, o manejo paliativo da dispneia esta indicado. Assim como ocorre no tratamento de 
dor, as primeiras medidas para alivio da dispneia devem ser tomadas ainda durante o periodo 
de avalia^ao. 

Durante os dias finais de vida, a enfase do cuidado deve ser focalizada no conforto do paciente. 
Drogas que tratam a doen^a de base e tern efeitos colaterais indesejados ou nao aliviam os sintomas 
devem ser suspensas. Opioides, benzodiazepinicos e oxigenoterapia podem ser usados. Sintomas como 
dor e dispneia devem ser manejados com as doses de opioides necessarias, mesmo que o alivio sinto¬ 
matico resulte em rebaixamento do nivel de consciencia e depressao respiratoria. No entanto, o paciente 
deve participar dessa decisao sempre que for possivel, pois pode preferir a preserva^ao da consciencia 
em seus ultimos momentos, inclusive a custa de controle apenas parcial dos sintomas. Neste caso, ne- 
nhuma medica^ao pode substituir a presenqa da familia e o apoio de amigos e cuidadores. 


CONCLUSOES 

■ Dispneia e a sensa<;ao subjetiva de desconforto respiratorio. 

■ Ela pode ser a manifestaqao inicial de isquemia miocardica, embolia pulmonar ou repre- 
sentar sintoma cronico de doenqas como a DPOC ou pneumopatias. 

■ O uso de escalas com parametros objetivos, como a da MRC, e indicado na avalia^ao de 
pacientes dispneicos. 

■ Em 85% dos casos a dispneia cronica e causada por asma, DPOC, doenqa pulmonar in¬ 
terstitial e disfunqao miocardica. 

■ Os mecanismos fisiopatologicos sao multifatoriais e ao contrario do que se acredita a hi- 
poxemia isoladamente e um fraco estimulo para a sensaqao de dispneia. 

■ Os sintomas sao dependentes da causa secundaria da dispneia; em mais de 50% dos pa¬ 
cientes o diagnostico pode ser sugerido apenas com anamnese. 

■ Em alguns pacientes a historia e o exame fisico nao conseguem ser suficientes para 
realizar hipotese diagnostica solida e exames complementares podem auxiliar o diag¬ 
nostico. 

■ Os exames initials sao; ECG, radiografia de torax, hemograma, perfil metabolico, espiro- 
metria e oximetria de pulso. 

■ O tratamento inclui; oxigenio suplementar, suporte clinico, hemodinamico e corre^ao da 
causa de base. 
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■ O uso de opioides esta indicado em pacientes com dispneia e doen^a terminal, particular- 
mente em pacientes com dor. 
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Dor ou 

Desconforto Toracico 

HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED 

O desconforto ou dor toracica na emergencia representa um grande desafio para o medico, 
pois, alem de queixa frequente, compreende uma variedade de causas, com ampla gama de impli¬ 
cates clinicas, algumas potencialmente fatais se nao prontamente reconhecidas. 

Por isso, o diagnostico deve ser rapido e preciso, objetivando primordialmente o reconhe- 
cimento e o tratamento das condi^oes que oferecem risco de morte ao paciente. Nao podemos, 
contudo, pedir todos os exames complementares para todos os pacientes, pois nenhum sistema de 
saiide, mesmo privado, e capaz de suportar os custos. 

Uma caracteristica do pronto-socorro e a presen^a de pacientes com situaqoes de risco iminente 
de morte, com pacientes estaveis e ambulatoriais. Isso pode dificultar o reconhecimento de pacientes 
realmente graves. As sindromes coronarias agudas representam quase um quinto das causas de des¬ 
conforto toracico nas salas de emergencia. A abordagem inicial desses pacientes deve ser feita sempre 
com a finalidade de confirmar ou afastar esse diagnostico, sem, entretanto, esquecer de outras causas 
potencialmente catastroficas. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Dor ou desconforto toracico pode representar 5% das consultas em uma emergencia geral. A 
dor ou desconforto pode resultar de dois mecanismos (Tabela 1): 

■ Fibras somaticas: p. ex., inerva^ao de pele, estruturas superficiais e pleura parietal. 

■ Fibras viscerais: p. ex., cora^ao, esofago e pleura visceral. 

Quando se consideram as causas de dor ou desconforto toracico, e util considerar tambem a 
etiologia, levando-se em considera^ao cinco variaveis anatomicas: cora^ao (e pericardio), pulmao 
(e pleura), vasos (aorta e grandes vasos), musculoesqueleto e trato gastrintestinal (esofago e abdo- 
me superior (Tabela 2) 
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TABELA 1 

Achados da dor somatica vs. visceral 



Somatica 

Visceral I 

Anatomia 

As fibras entram na medula espinal em niveis 
especificos e sao distribuidas em dermatomos 

As fibras entram na medula em multiplos 
niveis 

Caracteristicas A dor costuma ser precisamente descrita, 
com forte intensidade e bem localizada 

Pode se apresentar como desconforto, peso, 
mal-estar, Nao tern localizagao precisa 

Exemplos 

Pleurite, costocondrite, zoster 

Sindrome coronariana aguda, espasmo esofagico 

TABELA 2 

Principais causas de dor toracica 



Musculoesqueletica: Causas cardiacas: 


■ Lesoes em costelas (fratura, metastase, trauma) 

■ Nervos sensitivos (herpes-zoster) 

■ Costocondrite (sindrome de Tietze) 

■ Fibromialgia 

■ Sindromes radiculares 

■ Dores musculares inespecfficas 

■ Isquemica: sindromes coronarianas agudas 

■ Nao isquemica: 

° Pericardite 

° Valvular: estenose aortica 

J Cardiomiopatia hipertrofica 

Causas gastroesofagicas: 

Causas pulmonares: 

■ Refluxo gastroesofagico 

■ Pneumotorax 

■ Espasmo esofagico 

■ Embolia pulmonar 

■ Esofagite 

■ Pneumonia 

■ Ulcera peptica/gastrite 

■ Pleurite 

■ Ruptura de esofago (Boerhaave) 

■ Hipertensao pulmonar 

Causas psiquiatricas: 

Abdome superior: 

■ Transtorno do panico 

■ Pancreatite 

■ Transtornos da ansiedade generalizada 

■ Colecistite 

■ Depressao 

■ Abscesso subfrenico 

■ Transtornos somatoformes 


Causas vasculares: 


■ Dissecgao de aorta 


■ Aneurisma de aorta 



ACHADOS CUNICOS 

Pacientes que procuram o PS referindo dor ou desconforto toracico devem ser submetidos 
a historia e exame fisico minuciosos; pode-se falar com certeza que esses dados, na maioria das 
vezes, sao mais importantes e valiosos do que os exames complementares. A Tabela 3 descreve 
achados da propedeutica de maior risco. 
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TABELA 3 Achados de risco de complicates 

Historia clinica 

Comentario 

■ 

Idoso 

■ Geralmente, doenga mais grave 

■ 

Desconforto durante exercicio 

■ SCA 

■ 

Irradiagao para brago, ombro, pescogo ou mandibula 

■ SCA 

■ 

Apos vomitos incoerciveis 

■ Ruptura de esofago 

■ 

Novo deficit neurologico associado 

■ Dissecgao de aorta 

■ 

Dor de inicio subito, com intensidade crescente, 

■ Dissecgao de aorta 


do tipo “rasgando" 


■ 

Irradiagao para o dorso 

■ Dissecgao de aorta 

■ 

Do tipo pleurftica 

■ Embolia pulmonar, pneumotorax, pericardite 

■ 

Dor + dispneia 

■ SCA, EP, DPOC, EAP, pneumonia, 



pneumotorax, 1C 

■ 

Dor toracica + historia de trauma + dispneia 

■ Contusao pulmonar ou cardiaca, hemotorax, 



pneumotorax, hemopneumotorax, torax instavel 

Exame fisico 

Comentario 

■ 

Hipotensao 

■ 1C, EP, SCA, pneumotorax hipertensivo, 



tamponamento, dissecgao de aorta 

■ 

Diaforese 

■ Geralmente, indica doenga grave 

■ 

PA ou pulsos assimetricos 

■ Dissecgao de aorta 

■ 

Sopro sistolico em foco aortico 

■ Estenose aortica 

■ 

Sopro diastolico 

■ Insuficiencia aortica, dissecgao de aorta 

■ 

Enfisema subcutaneo 

■ Pneumotorax, ruptura de esofago 

■ 

Alteragao do exame neurologico 

■ Dissecgao de aorta 

■ 

Crepitates bilaterais 

■ 1C 

■ 

Febre com ou sem alteragao de ausculta 

■ Pneumonia, pleurite 


Dor toracica isquemica 

Historia e exame fisico, na maioria das vezes, sao a primeira etapa na avaliagao de dor toracica: 

a. A caracteristica anginosa da dor sera o dado com maior valor preditivo de doenga coro- 
naria aguda. 

b. Cuidado: 30 a 42% dos pacientes com IAM nao apresentarao dor ou desconforto no peito 
tipico e podem ter como sintomas palpitates, sincope, hipotensao, dor epigastrica, disp- 
neia, confusao (idosos), vomitos ou diaforese. Em alguns casos, esses sintomas podem 
aparecer sem a existencia da dor e sao chamados de equivalentes isquemicos. 

c. Os pacientes que mais frequentemente tern sintomas atipicos de doenga coronariana sao: 
idosos, diabeticos e doenga psiquiatrica de base (Tabela 4). 

Q Homens: cerca de 30% dos casos de SCA ocorrem sem dor ou desconforto toracico. 

Q Mulheres: cerca de 40% dos casos de SCA em mulheres ocorrem sem dor ou desconforto. 
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TABELA 4 Caracteristicas das SCA 

■ Idoso: apresenta maior prevalencia de doenga arterial coronariana (DAC), mais provavelmente envolve 
multivasos, maior chance de evoluir de forma adversa e mais frequentemente os sintomas sao atlpicos. 

■ Tabagismo: e associado com menor risco de obito numa SCA. Esse paradoxo do dgarro representa uma tendencia 
dos fumantes a ter doenga menos extensa, placas menos complexas e idade mais jovem a apresentagao. 

■ Antecedentes de maior gravidade e/ou pior prognostico: 

Q Diabetes. 

Q Doenga vascular periferica ou cerebrovascular previa. 

J Insuficiencia cardtaca. 

° 1AM previo. 

■ Fatores desencadeantes: exerdcio flsico extenuante, estresse emocional, doenga medica aguda, pos-opera- 
torio etc. 

■ Frequentemente os pacientes apresentam ansiedade, sudorese profusa e palidez cutanea associadas. 

■ Equivalentes isquemicos sao mais frequentes em idosos, diabeticos e mulheres. 

■ Outros dados importantes: medicagoes em uso, contraindicagoes conhecidas, historia de alergias, cateterismo 
previo, historia de asma ou broncoespasmo, cirurgia recente, doengas ativas (neoplasias, plaquetopenia) etc. 


Descrigao da dor toracica: avaliar qualidade, intensidade, carater, localizagao, duragao, irra- 
diagao, fatores desencadeantes (de alivio e de piora), sua forma de apresentagao e evolugao (Tabela 
5). Nessas circunstancias, sugerem isquemia miocardica (Tabela 6). 

TABELA 5 Caracteristicas da dor toracica 

■ Definitivamente anginosa: desconforto retroesternal precipitado pelo esforgo, com irradiagao tipica para o 
ombro, mandibula ou face interna do brago, aliviada pelo repouso ou nitrato. 

■ Provavelmente anginosa: dor toracica cujas caracteristicas fazem da insuficiencia coronaria aguda a 
principal hipotese diagnostica, porem com necessidade de exames complementares para a confirmagao 
do diagnostico. Tern a maioria das caracteristicas da dor definitivamente anginosa, podendo ser tipica sob 
alguns aspectos, mas atipica em outros. 

■ Possivelmente anginosa: dor toracica cujas caracteristicas nao fazem da insuficiencia coronaria aguda a 
principal hipotese diagnostica, porem necessita de exames complementares para exclui-la. Definida como 
um padrao atlpico de dor toracica que nao se adapta a descrigao da dor definitivamente anginosa. 

■ Definitivamente nao anginosa: dor toracica cujas caracteristicas nao incluem a insuficiencia coronaria aguda 
no diagnostico diferencial. Dor com aspectos evidentes de origem nao cardlaca. 


■ Dor, desconforto, queimagao ou sensagao opressiva localizada em regiao precordial ou retroes¬ 
ternal, que pode irradiar para ombro e/ou brago esquerdo, brago direito, pescogo ou mandi¬ 
bula, acompanhada frequentemente de diaforese, palpitagoes, nauseas, vomitos ou dispneia. 

■ Dor em aperto, pressao, queimagao, desencadeada por estresse fisico ou emocional, ali¬ 
viada com repouso. 

■ A dor pode durar alguns minutos (geralmente entre 10 e 20 minutos) ou mais que 30 mi- 
nutos, no infarto. 

■ Cuidado: em algumas ocasioes, a dor pode se localizar em regiao epigastrica e cessar 
com eructagoes, acompanhada de indigestao, sendo erroneamente interpretada e tratada 
como dispepsia. 
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TABELA 6 Avaliajao da probabilidade de isquemia coronariana 

Alta probabilidade de isquemia 
coronariana (presenga 
de um deles) 

Probabilidade intermediaria de 
isquemia coronariana (presenga 
de um deles) 3 

Baixa probabilidade de isquemia 
(ausencia de qualquer criterio de alta 
ou intermediaria probabilidade) 3 

Previa historia de coronariopatia (inclui 
1AM previo ou coronariografia) 

Dor ou desconforto toracico ou 
MSE como principal sintoma 

Dor toracica reproduzida a palpagao 

Dor toracica sugestiva ou irradiagao 
para o brago esquerdo ou semelhante 
a dor anginosa previa 

Diabete melito 

ECG normal ou onda T retificada 

Diaforese 

Sexo masculino 


Edema pulmonar ou crepitates 

Idade maior que 70 anos 


Hipotensao 

Presenga de doenga vascular 
extracard laca (AVC) 


Insuficiencia mitral transitoria 

Ondas Q patologicas 


Alteragoes no segmento ST 
transitorias (^0,05 mV) 

Anormalidades fixas no ECG 
(segmento ST ou onda T) 


Inversao da onda T com sintoma 
(> ou igual a 0,2 mV) 

Elevagao das enzimas cardiacas* 

Enzimas cardiacas normais* 

Enzimas cardiacas normais* 


* Troponina T, troponina I, CK-MB. a Ausencia de qualquer achado de alta probabilidade. 


Na presen^a de sintomas associados e de fatores de risco para doen^a arterial coronariana 
(Tabela 7), devem ser investigados: 

TABELA 7 Fatores de risco classicos 

■ Tabagismo. 

■ Hipertensao arterial sistemica. 

■ Diabetes mellitus. 

■ HDL baixo, 

■ LDL aumentado. 

■ Historia familiar positiva para doenga cardiaca prematura. 

■ Doenqa cardiaca em parentes homens (de I ° grau) < 55 anos. 

■ Doenga cardiaca em parentes mulheres (de I ° grau) < 65 anos. 

■ Idade: homens > 45 anos e mulheres > 55 anos. 

■ Obesidade (IMC > 30 kg/m 2 ). 

■ Sedentarismo. 


■ O fato de o paciente apresentar lesoes ateroscleroticas comprovadas em outras areas, como 
claudica^ao intermitente ou acidente vascular cerebral (AVC) previo, refor^a a possibili- 
dade de isquemia miocardica. 

■ Doen^as associadas, uso previo de medicares, alergia medicamentosa, contraindicates 
ao uso de anticoagulantes ou de tromboliticos. 

Nao esquecer: uma dor toracica mais intensa e com dura^ao acima de 20 minutos, acompanhada 
de dispneia, sudorese, palidez cutanea e nauseas, frequentemente representa infarto agudo do miocardio. 
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O exame fisico no contexto de doenga coronaria e inexpressivo, mas algumas caracteristicas 
podem aumentar sua probabilidade, como presenga de quarta bulha, sopro carotideo, diminuigao 
de pulsos em membros inferiores, aneurisma abdominal e achados de sequelas de AVC. 


Outras dores cardiogenicas 

■ Pericardite: a dor geralmente e pleuritica, retroesternal ou em hemitorax esquerdo; piora quan- 
do o paciente respira, deita ou deglute; e melhora com a posigao sentada ou inclinada para 
a frente. Podem surgir febre e atrito pericardico, frequentemente precedidos por um quadro 
gripal. A dor e em geral mais aguda que a da angina e tern carater continuo. Quando e acompa- 
nhada de miocardite podem surgir sintomas de insuficiencia cardiaca. Em ambas as situates 
podem surgir sintomas cardiacos e sistemicos (febre, mialgia, artralgia e rash cutaneo). 

■ Dor toracica semelhante a dor anginosa pode surgir na estenose aortica (EAo) e na miocardio- 
patia hipertrofica (MCH). Sopro ejetivo em foco aortico e sobrecarga ventricular esquerda po¬ 
dem surgir nas duas situates. O diagnostico e confirmado por ecocardiograma transtoracico. 


Dor da dissec^ao aguda de aorta 

A dissecgao aguda de aorta e uma doenga rara, embora seja uma das mais letais existentes. 
Muitos casos so serao diagnosticados na autopsia, pois simulant varias outras doengas. A dissecgao 
de aorta deve sempre ser lembrada na abordagem de qualquer paciente com dor toracica na sala de 
emergencia. Pacientes podem se apresentar com: 

■ Dor toracica isolada ou associada a outros sinais e sintomas (Tabela 8). 


TABELA 8 Achados do exame fisico na dissec^ao aguda de aorta 


Facies de dor, agitagao e confusao. 

Sudorese profusa e palidez cutanea. 

Hipertensao: ocorre em 80% a 90% das dissecgoes 
distais. 

Pseudo-hipotensao: oclusao ou comprometimento 
das arterias braquiais. 

Diferenga pressorica entre os membros: ocorre em 

50% dos casos. 

Sopro de insuficiencia aortica aguda. 

Diferenga de pulsos: ocorre em 8% a 1 2% dos casos. 

Atrito pericardico: pouco frequente e indica risco 
de tamponamento. 

Sinais de derrame pleural: mais frequentes a esquerda 
e podem ser hemotorax ou reagao inflamatoria aguda 
exsudativa em torno da aorta envolvida. 

Sinais de tamponamento cardiaco: bulhas 
abafadas, estase jugular e pulso paradoxal. 

Slndrome de Homer: compressao do ganglio estrelado. 

Deficits neurologicos agudos: paresias, plegias, 
acidente vascular cerebral. 

Disfagia e rouquidao agudos. 

Hematemese, hemoptise, sindrome da cava 
superior (raros). 


Insuficiencia cardiaca (por insuficiencia aortica aguda). 

Choque (tamponamento pericardico, sangramento para pleura ou retroperitoneo, ruptura 
da aorta). 
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■ Dor abdominal (isquemia mesenterica). 

■ Oclusao arterial aguda (membros, AVC, paraplegia, isquemia renal e infarto agudo do 
miocardio). 

Costuma ser de initio subito, de forte intensidade desde o initio (diferente da dor anginosa, 
que em geral ocorre em crescendo) e pode ser insuportavel, fazendo que o paciente se contorpa, caia 
ao solo ou se torne inquieto e agitado. Quando a dor migra de seu ponto de origem para outros pon- 
tos, seguindo o percurso da aorta (ocorre em ate 70% dos casos), presenqa de sinais autonomicos 
(palidez cutanea e sudorese profusa) deve levantar a suspeita imediata de dissecpao aguda de aorta. 

Alem da propria dissecqao em si, varias complicates podem surgir: 

■ Ruptura de vasos: da aorta (e a principal causa de obito), para saco pericardico (tampona- 
mento), pleura (derrame pleural esquerdo), mediastino e retroperitoneo. 

■ Insuficiencia aortica aguda: extensao em direqao a valva aortica produzindo distorqao de 
suas comissuras. 

■ Dissecqao das coronarias: geralmente a direita, produzindo infarto agudo do miocardio. 

■ Extensao para vasos cervicais: pode causar acidente vascular cerebral. 

■ Outras: isquemia mesenterica, de membros superiores ou inferiores (insuficiencia arterial 
periferica aguda), isquemia medular (paraplegia) ou renal. 

Fatores predisponentes: hipertensao arterial sistemica (e o fator mais importante e esta pre¬ 
sente em mais de 90% dos pacientes), idade avanpada e sexo masculino. As doenpas do tecido 
conectivo (Marfan e Ehler Danlos) costumam associar-se a dissecqao em idade jovem. Outras 
situates sao: doenpas congenitas (coarctapao da aorta, valva aortica bicuspide), arterite temporal, 
uso de cocaina, gestantes e puerperas. 


Dor de origem pulmonar 

a. Embolia pulmonar: dispneia e o sintoma mais frequente e ocorre em ate 73% dos pacien¬ 
tes. A dor toracica em geral e subita e ocorre em 66% dos pacientes (Tabela 9). 


TABELA 9 Achados clfnicos na embolia pulmonar 


Sintomas 

Sinais 

■ Dispneia: 80% 

■ Taquipneia (> 20 ipm): 70% 

■ Dor toracica pleuritica: 52% 

■ Taquicardia (> I00bpm):26% 

■ Dor toracica subesternal: 12% 

■ Sinais de TVP: 1 5% 

■ Tosse: 20% 

■ Febre (> 38,5°C): 7% 

■ Hemoptise: 1 1% 

■ Cianose: 1 1 % 

■ Sincope: 19% 



b. Pneumotorax espontaneo: dor toracica localizada no dorso ou nos ombros e acompanhada 
de dispneia. 

Q Um pneumotorax hipertensivo pode produzir insuficiencia respiratoria e/ou colapso 
cardiovascular. 

u No exame fisico, poderemos encontrar dispneia, taquipneia e ausencia de ruidos no 
hemitorax afetado. 
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c. Dor toracica tambem pode surgir em doen^as do parenquima pulmonar (pneumonia, 
cancer e sarcoidose) e pode ter varias apresenta^oes. Pode agravar-se com a respira^ao e 
ter sintomas associados como febre, tosse e fadiga. 

d. Hipertensao pulmonar: a dor toracica pode ser muito parecida com a angina tipica e pode 
dever-se a isquemia de ventriculo direito ou dilata^ao das arterias pulmonares. 


Dor esofagica e gastroduodenal 

Dor em doen^as esofagicas pode mimetizar a doen^a coronariana aguda e cronica. Pacientes 
com refluxo gastroesofagico podem apresentar desconforto toracico, geralmente em queima^ao 
(pirose), as vezes definido como uma sensa^ao opressiva, retroesternal ou subesternal, podendo 
irradiar-se para pesco^o, bravos, dorso, associado por vezes a regurgita^ao alimentar. A dor pode 
melhorar com a posi^ao ereta, com uso de nitratos, antiacidos, bloqueador de canal de calcio ou 
com repouso. A rela<;ao da dor com a alimenta^ao pode ser um indicativo dessa etiologia. 

A dor da ulcera peptica se localiza em regiao epigastrica ou no andar superior do abdome, 
mas as vezes pode ser referida em regiao subesternal ou retroesternal. Geralmente ocorre apos 
uma refei^ao, melhorando com o uso de antiacidos. 

A ruptura de esofago (sindrome de Boerhaave) e grave e pode ser causada por vomitos in- 
tensos ou trauma. A dor e excruciante, retroesternal ou no andar superior do abdome, geralmente 
acompanhada de um componente pleuritico a esquerda. Apresenta alta mortalidade e e fatal se nao 
tratada. O diagnostico pode ser sugerido pela presen^a de pneumomediastino. Aproximadamente 
27% dos pacientes terao enfisema subcutaneo. 


Dor osteomuscular e psicogenica 

Geralmente tern caracteristicas pleuriticas, pelo fato de serem desencadeadas ou exacer- 
badas pelos movimentos dos musculos e/ou articulates produzidos pela respira^ao. Palpa^ao 
cuidadosa das articulates ou dos musculos envolvidos quase sempre reproduz ou desencadeia a 
dor. Pode haver historia de atividade repetitiva ou nao costumeira envolvendo os bravos ou a par¬ 
te superior do tronco antes da procura pelo pronto-socorro. Costuma ser continua, tern dura^ao 
de horas a semanas, e frequentemente tem uma localizaqao em area especifica. Pode ser agravada 
com determinadas posi^oes, com respira^ao profunda, com movimento dos bravos e de rota^ao 
de tronco. 

A dor psicogenica e bastante comum no pronto-socorro e costuma acometer pacientes com 
depressao e com transtornos da ansiedade. Costuma ser difusa, imprecisa, podendo estar associada 
com utiliza^ao abusiva de analgesicos. Frequentemente, o individuo tem dificuldade para definir a 
dor e se utiliza de comparates do cotidiano para descreve-la. Dor toracica com sintomas do trans- 
torno do panico, depressao ou transtorno somatoforme representam um ter^o de todos os pacientes 
que procuram a emergencia. 

EXAMES COMPLEMENTARES E DIAGNOSTICS DIFERENCIAIS 

E fundamental que o pronto-socorro esteja organizado de forma a priorizar o atendimento de 
pacientes com dor ou desconforto toracico. 

Deve-se sempre pensar na sindrome coronariana aguda (SCA), sem esquecer das causas 
potencialmente catastroficas. O tratamento precoce dos pacientes com infarto agudo do mio- 
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cardio e medida salvadora de vidas e deve ser iniciado, quando indicado, em ate 30 minutos a 
partir da chegada do paciente no hospital para trombolise quimica, e de 60 a 90 minutos para 
angioplastia primaria. Da mesma forma, mesmo que os pacientes tenham contraindicates para 
receber o trombolitico ou nao haja angioplastia, eles se benefkiarao de tratamento medicamen- 
toso para isquemia. 


Eletrocardiograma 

E fundamental e deve ser feito imediatamente, ate 10 minutos apos a chegada ao PS (Ta- 
bela 10). 

TABELA 10 Eletrocardiograma na dor toracica 

Todo paciente com dor toracica na sala de emergencia deve ser submetido imediatamente ao ECG. 

A historia e o ECG sao os dados mais importantes na avaliagao de paciente com um quadra de dor toracica 
em um departamento de emergencia. 

Em razao de sua baixa sensibilidade para o diagnostico de insuficiencia coronaria aguda, o ECG nunca deve 
ser o unico exame complementar utilizado para confirmar ou afastar o diagnostico dessa doenga. 

A sensibilidade do ECG para 1AM aumenta para 70% a 90% com o surgimento de alteragoes dinamicas do 
segmento ST (infra ST). 

ECG seriados, com intervalos de tres a quatro horas nas primeiras doze horas de internagao, aumentam 
ainda mais (para ate 95%) o diagnostico de 1AM. 

Elevagao do segmento ST: 

■ A especificidade do ECG na internagao varia de 80% a 95%. 

■ O valor preditivo positivo para 1AM e de 75% a 85%. 

■ O valor preditivo negativo e de 85% a 95%. 


■ Ele sera normal na maioria dos pacientes que se apresentam com dor toracica. 

■ Desses pacientes com ECG normal, 5% terao sindrome coronaria aguda. 

■ A sensibilidade do ECG na interna<;ao para IAM e de 45%-60% (supra de ST) (Ta- 
bela 11). 

■ Assim, metade dos pacientes com infarto do miocardio nao e diagnosticada com um 
unico ECG realizado na interna^ao; por isso sao importantes a monitoriza<;ao e os 
ECG seriados. 

■ Um segundo ECG deve ser obtido com intervalo de no maximo tres horas apos o primeiro 
ou a qualquer momento em caso de recorrencia da dor toracica ou surgimento de insta- 
bilidade clinica. 


Avaliagao inicial do ECG 

a. O ECG mostra uma eleva^ao do segmento ST maior que 1 mm em duas ou mais deriva- 
^oes contiguas: o diagnostico provavel e SCA com eleva^ao do segmento ST. 

b. O ECG nao mostra eleva^ao do segmento ST maior que 1 mm em duas ou mais deriva- 
^oes contiguas. Nesse caso, com quadro clinico compativel, esta-se diante de uma SCA 
sem eleva^ao do segmento ST, e as enzimas cardiacas seriadas mostrarao se o caso e uma 
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TABELA 1 1 Situates que dificultam a interpretaqao do ECG 

Falsos positivos 


■ Repolarizaqao precoce. 

■ Miocardite/pericardite. 

■ Bloqueio de ramo esquerdo. 

■ Embolia pulmonar. 

■ Sobrecarga de ventriculo esquerdo. 

■ Hemorragia subaracnoide. 

■ Sindrome de pre-excitaqao (Wolff-Parkinson- 

■ Hipercalemia. 

White). 

■ Colecistite. 

■ Sindrome de Brugada. 

■ Erro na localizaqao do ponto J ou na configuraqao 

■ Cardiomiopatia hipertrofica. 

(localizaqao) das derivagoes do ECG. 

Falsos negativos 


■ Bloqueio de ramo esquerdo. 

■ IAM previo com onda Q e persistente elevagao de 

■ Ritmo de marca-passo. 

segmento ST (antigo). 


angina instavel (AI), se nao houver aumento de enzimas cardiacas; ou se e um IAM sem 
elevaqao do segmento ST (IAM - sem supra ST), se houver aumento de enzimas cardiacas. 
a O eletrocardiograma (ECG) e essencial, traz informaqoes prognosticas de grande valor, 
especialmente ECGs seriados, sobretudo quando ha um ECG previo. 

Q ECG completamente normal nao descarta uma doenqa coronariana. 
a Alteraqoes dinamicas do segmento ST com sintomas sao de grande relevancia, geral- 
mente indicando isquemia aguda e doenqa coronariana grave. 


Papel diagnostico do nitrato sublingual 

Um dos criterios tradicionalmente usados para o diagnostico de angina tipica e a melhora da 
dor com o repouso ou com nitrato. No pronto-socorro, quando o paciente apresenta melhora da 
sua dor com o nitrato sublingual, ha a tendencia de valorizar esse dado como indicio de doenqa 
cardiaca isquemica. Entretanto, estudos recentes nao tern confirmado esse valor diagnostico do 
nitrato sublingual. Por isso, e importante lembrar: 

■ Nao de nitrato sublingual antes de um ECG: se o paciente tiver um infarto de parede infe¬ 
rior com infarto de ventriculo direito, pode evoluir para grave choque. 

■ Apos o ECG inicial, pode-se usar o nitrato sublingual e repetir o ECG apos, com o objetivo 
de detectar alteraqoes dinamicas no ECG. 

■ O alivio da dor pode ocorrer tanto em doenqa coronariana quanto em doenqa nao coronariana. 

■ Nao prescrever nitrato se houver uso de medicamentos para disfunqao eretil recentemente 
(p. ex., sildenafil). 

Portanto, nao podemos confirmar ou afastar a presenqa de sindrome coronariana aguda com 
base numa resposta positiva ao nitrato sublingual. 


Marcadores de necrose do miocardio 

As troponinas cardiacas Tel sao os marcadores laboratoriais mais sensiveis e especificos 
de lesao miocardica. Em media, a troponina T tern sensibilidade de 96,9%, especificidade de 
94,5%, valor preditivo negativo de 99,8% para o diagnostico de IAM. Por isso, e o melhor mar- 
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cador para o diagnostico de infarto do miocardio, superando a CKMB. Alem de diagnostica, 
a troponina tem informapao prognostica; aumento de troponina implica um risco tres vezes 
maior de obito (Tab el a 12). 

A melhor conduta e dosar troponinas na internapao e repetir apos seis a doze horas do initio 
da dor. A troponina comepa a elevar-se em quatro horas, tem pico em 12 a 48 horas e permanece 
aumentada por dez a quatorze dias. 

Ocasionalmente, a troponina eleva-se, mas nao e pela doenpa coronariana aterosclerotica; tro¬ 
ponina isoladamente nao faz diagnostico de infarto (Tabela 13). 


TABELA 12 Marcadores de necrose miocardica 


Marcadores 

Elevagao inicial 

Pico sem 

trombolise 

Normalizagao 
SEM trombolise 

Pico com 

trombolise 

Normalizagao 

COM trombolise 

Mioglobina 

1 -3 horas 

6-7 horas 

24 horas 

- 

- 

CKMB 

3-12 horas 

20-24 horas 

48-72 horas 

10-12 horas 

24 horas 

cTnl 

3-12 horas 

24-48 horas 

5-10 dias 

1 8-24 horas 

4 dias 

cTnT 

3-12 horas 

24-48 horas 

5-14 dias 

12-48 horas 

4-5 dias 


TABELA I 3 Elevagao de troponinas - AHA 2012 


Mecanismo 

Etiologias 



1) Slndrome coronariana primaria 

■ 1AM sem supra 



(ruptura de placa e/ou trombo) 

■ 1AM com supra 



2) Desequillbrio entre oferta e 

■ Taqui e bradiarritmias 

■ 

Grave IRpA 

demanda para o miocardio 

■ Dissecgao de aorta 

■ 

Anemia grave 

com isquemia 

■ Grave estenose aortica 

■ 

Espasmo coronariano 


■ Cardiomiopatia hipertrofica 

■ 

Vasculite ou embolo para 


■ Choque (qualquer etiologia) 


coronaria 

3) Lesao nao relacionada a 

■ Trauma cardiaco 

■ 

Drogas cardiotoxicas 

isquemia 

■ Procedimentos cardiologicos 

■ 

Rabdomiolise com 


■ Miocardite 


envolvimento cardiaco 

4) Multifatorial ou indeterminado 

■ Insuficiencia cardlaca 

■ 

Grave doenga neurologica 


■ Insuficiencia renal 


(AVC, HSA) 


* Cardiomiopatia de Takotsubo 

■ 

Exerclcio extenuante 


■ Hipertensao pulmonar grave ou EP 

■ Doente muito grave 

■ Sepse grave e choque septico 

■ 

Doengas infiltrativas do 
miocardio 


A mioglobina e o marcador mais precoce disponivel: aumenta em duas a tres horas apos o 
infarto, tem pico entre seis e doze horas e normalizapao em 24 horas. E um marcador sensivel mas 
pouco especifico, tendo pouco papel no departamento de emergencia. 

A CKMB tem um papel possivelmente para diagnostico de reinfarto (ja que a troponina 
podera hear elevada por dez a quatorze dias) ou em centros sem a disponibilidade de troponinas. 
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Marcadores de necrose miocardica devem ser solicitados em todos os pacientes com suspeita 
clinica de sindrome coronaria aguda; uma dosagem a chegada e outra entre seis e doze horas da 
dor precordial sao necessarias. Troponina e o marcador de escolha para o diagnostico definitivo 
de IAM nesses pacientes. 


Radiografia de torax e tomografia de torax 

a. RX de torax: maior utilidade em diagnosticos diferenciais de dor toracica nao isquemica: 
o Pneumonia, pneumotorax, cancer de pulmao, derrame pleural etc. 

Q Pode sugerir: derrame pericardico, embolia pulmonar (raro), hipertensao pulmonar etc. 

b. TC de torax: mais sensivel e especifica que a radiografia de torax para diagnostico de 
doenqas pleurais, do parenquima e vasculatura pulmonar. Tern maior utilidade no diag¬ 
nostico de: 

Q Embolia pulmonar. 

Q Dissecqao de aorta. 


Teste de esfor^o - ergometria (TE) 

A maior utilidade do TE e descartar doen^a coronariana significativa em pacientes com dor 
toracica e de baixo risco. 

■ Pacientes com teste negativo tem menos de 2% de chance de apresentar um evento cardia- 
co grave em seis meses. 

Nao existe um consenso sobre a melhor estrategia, embora o uso do TE no pronto-socorro, 
em pacientes com dor toracica de baixo risco, seja eficaz, seguro e de baixo custo. Evite indicar 
TE em pacientes de muito baixo risco, pois isso implicara gastos e procedimentos desnecessarios. 

As contraindicates e dificuldades na interpreta^ao do TE no pronto-socorro estao descritas 
na Tabela 14. 


Cintilografia miocardica de repouso 

Exame caro e pouco disponivel na maioria dos PS do Brasil. 

Uma cintilografia normal implica baixissima probabilidade de eventos cardiacos adversos 
nos proximos meses. Pode ser util em pacientes nos quais nao e possivel realizar um teste de es- 
for^o (Tabela 14). 


TABELA 14 Condites que dificultam a interpretajao ou a indicagao do teste de esforjo no pronto- 
-socorro 


Estenose aortica 

Sobrecarga ventricular esquerda 

Miocardiopatia hipertrofica 

Incapacidade fisica ou mental 

Arritmias nao controladas 

Alteragoes difusas da repolarizaqao 

Bloqueio de ramo esquerdo 

Anormalidades eletroliticas e uso de digoxina 
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Ecocardiograma 

a. Sindrome coronariana aguda: 

■ O papel do ecocardiograma de repouso na avalia^ao do paciente com dor toracica ain- 
da nao esta bem estabelecido. Sua sensibilidade para diagnostico de IAM varia de 70% a 
95%, mas tem alta taxa de falsos positivos, o que torna o valor preditivo positivo baixo. Ja 
o valor preditivo negativo varia de 85%-95%. Em pacientes com dor toracica e ECG nao 
diagnostico, a sensibilidade do ECO para diagnostico de IAM ou angina instavel varia en- 
tre 40% e 90%, e o valor preditivo negativo varia entre 50% e 99%. Nesses pacientes, um 
ECO normal nao agrega informaqao diagnostica significativa, alem daquelas fornecidas 
pela historia e pelo ECG. Portanto, um ECO negativo nao deve afastar um IAM ou angina 
de alto risco. 

■ O ECO com dobutamina ou cintilografia flea reservado para os casos em que o teste ergo- 
metrico foi inconclusivo ou quando nao pode ser realizado (Tabela 14). 

b. Outras doen^as: 

■ O ecocardiograma tem grande importancia no diagnostico de varias doenqas e e recomen- 
dado nos casos de: 

Q Derrame pericardico. 

Q Estenose aortica e valvopatias. 

Q Cardiomiopatia hipertrofica. 

Q Dissec^ao de aorta. 


Exames complementares na dissec^ao de aorta 

a. Radiografia de torax: raramente e diagnostica: 

■ Pode mostrar: aumento do mediastino, sinal do calcio (separa^ao da calcifica^ao da ul¬ 
tima de mais de 1 cm da borda do arco aortico), derrame pleural (em geral a esquerda). 

■ Em contrapartida, 12% dos pacientes nao terao nenhuma altera^ao radiografica. 

b. Eletrocardiograma: tambem e muito inespecifico e pode mostrar: 

■ Hipertrofia ventricular esquerda, infarto de parede inferior ou alteraqoes de repolariza^ao. 

■ ECG e normal em um terqo dos pacientes. 

A confirmaqao diagnostica imediata e essencial. Nao ha ainda um metodo ideal, mas em li- 
nhas gerais a tendencia e (Tabela 15): 

1. Indicar o ecocardiograma transesofagico para pacientes mais graves na sala de emergencia. 

2. Tomografia multidetector ou ressonancia magnetica para os pacientes estaveis. 

3. Em alguns casos pode ser necessaria a aortografia. 

Apos confirmar o diagnostico, deve-se definir o tipo e a duraqao da disseeqao e imediatamen- 
te solicitar avalia^ao cirurgica: 

a. Dissec^ao proximal: caso acometa a aorta ascendente (tipos I e II de De-Bakey e tipo A 
de Stanford). Aproximadamente 65% dos pacientes tem dissec^ao da aorta ascendente. 

b. Distal: nao acomete a aorta ascendente (tipo III de De-Bakey e tipo B de Stanford). A dis- 
sec^ao da aorta descendente ocorre em 20% dos pacientes. 

1. Aguda: menos de duas semanas do inicio dos sintomas (dois ter^os dos pacientes). 

2. Cronica: mais de duas semanas do inicio dos sintomas (um ter^o dos pacientes). 
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TABELA 15 Metodos complementares para o diagnostico da dissecgao aguda de aorta 

Ecocardiograma 

transtoracico 

Sensibilidade de 63% a 96% e especificidade de 59% a 85%. Melhor acuracia para as 
dissecgoes proximais (perde muito em dissecgoes de arco aortico e da aorta descendente). 

Ecocardiograma 

transesofagico 

Metodo de eleigao para pacientes na sala de emergencia. 

Vantagens: sensibilidade de 98% a 99%, permite avaliar a morfologia da dissecgao, os 
ostios das arterias coronarias, valva aortica, fungao ventricular, tamponamento cardiaco, 
extravasamento de sangue para fora da aorta, trombose da falsa luz, rupturas laminares e 
hematomas intramurais. 

Desvantagem: especificidade baixa (80%). 

Tomografia 

multidetector 

Vantagens: sensibilidade de 83% a 100% e especificidade de 87% a 100%. Identifica 
a laceragao intimal, o grau de compressao da luz verdadeira, sinais de complicagao 
(derrame pleural, pericardico, ruptura para retroperitonio e mediastino), 

Desvantagens: necessita de contraste iodado e nao identifica nem quantifica a insuficiencia 
aortica, nem o envolvimento dos ramos coronarios. 

Ressonancia 

magnetica 

Vantagens: acuracia diagnostica de quase 100%, nao usa contraste iodado, melhor que a 
tomografia para avaliar arco aortico e valva aortica. 

Desvantagens: pouca disponibilidade no Brasil, nao pode serfeita em portadores de 
marca-passo, proteses metalicas valvares e clipes metalicos. 


Outros exames complementares 


■ Ressonancia magnetica nuclear: metodo muito promissor, embora caro e raramente dis- 
ponivel na maioria dos PS do Brasil. 

■ Endoscopia digestiva alta: pode ser util no diagnostico de lesoes esofagicas e doenga ul¬ 
cerosa peptica. 

■ Ultrassonografia abdominal: confirmagao de abscessos subfrenicos, colecistite etc. 

■ Outros exames deverao ser solicitados conforme a suspeita clinica. 


TRATAMENTO 

O fato de que nao se pode descartar com certeza uma doenga cardiaca isquemica em 
um paciente com dor toracica, mesmo apresentando inicialmente um ECG normal e enzimas 
negativas (normals) na internagao, pode levar o medico a indicar internagao hospitalar (me¬ 
todo tradicional). Isso acarreta um enorme gasto para o sistema de saude, tanto publico como 
privado. 

Para tentar minimizar esse problema, pesquisas foram feitas na tentativa de tragar estrategias 
seguras para o paciente, com uma boa relagao de custo-efetividade. Foram entao criadas as Unida- 
des de Dor Toracica (UDT), uma estrategia util e custo-efetiva. 

Dentro dessas unidades sao elaborados protocolos de abordagem diagnostica e de risco, com a 
fmalidade de estratificar os pacientes que realmente se beneficiarao de internagao mais prolongada. 

Protocolos de diagnostico rapido para pacientes de baixo risco representam uma abordagem 
que oferece acuidade diagnostica comparavel com a tradicional internagao do paciente, com esta- 
da mais curta e menor custo. 

Nao e necessaria a aquisigao de nenhuma tecnologia adicional para instalagao de uma UDT. 
O ponto central e a disponibilizagao de uma quantidade de leitos exclusivos para atendimento de 
pacientes com dor toracica, equipados com monitor cardiaco, material padronizado para RCP, 
aparelho de eletrocardiograma e laboratorio capaz de dosar enzimas cardiacas CKMB, troponi- 











Dor ou desconforto toracico 339 


nas e mioglobina. O principal investimento para a cria^ao de uma estrategia como essa devera 
ocorrer no setor de recursos humanos, o principal responsavel pelos resultados desse empreen- 
dimento. 

O objetivo basico das UDT e promover o reconhecimento imediato do IAM e oferecer pron- 
ta terapia de reperfusao. Ao lado disso, o objetivo e afastar outras condi^oes clinicas com elevado 
potencial de risco de morte, como angina instavel, dissecqao de aorta, embolia pulmonar, pneumo- 
torax hipertensivo, ruptura do esofago, ulcera perfurada e pancreatite aguda. 

Ha varios protocolos disponiveis. O ideal e que a equipe que trabalhara na UDT participe da 
elaboraqao do protocolo desse servi<;o, respeitando as caracteristicas proprias daquele hospital e de 
seu corpo clinico. Numa situaqao de emergencia e importante a utilizaqao de algoritmos, para que 
o tempo para tomada de decisoes seja reduzido. 

Uma vez na UDT, ha varias possibilidades (Algoritmo 1). 

a. Se o ECG mostrar uma elevaqao do segmento ST em duas derivaqoes contiguas > 1 mm: 
indicar trombolise ou angioplastia primaria e transferi-lo para uma unidade coronariana 
(UCO). Da mesma forma, pacientes com aumento de enzimas (IAM sem eleva^ao do seg¬ 
mento ST) e angina de alto risco devem ser internados em UCO. 

b. Pacientes com diagnostico de dor toracica definitivamente nao isquemica devem ser ava- 
liados para uma causa especifica (embolia pulmonar, pneumonia etc.). Esses pacientes 
terao alta da UDT e serao encaminhados conforme a causa (alta hospitalar, tratamento 
antimicrobiano, outros exames complementares etc.). 

c. Pacientes com baixo risco de eventos deverao ser submetidos a um TE (ou cintilografia se 
nao for possivel realizar o TE - Tabela 13); e se normal, terao alta hospitalar. Alternativamen- 
te, eles poderao ter alta hospitalar e realizar o TE em ate 72 horas. 


CONCLUSOES 

■ Ao abordar um paciente no pronto-socorro com dor ou desconforto precordial, o emer- 
gencista deve: 

Q Priorizar o atendimento. 

Q Fornecer estrategia diagnostica e terapeutica organizada na sala de emergencia, objeti- 
vando rapidez, alta qualidade de cuidados, eficiencia e reduqao de custos. 

■ A meta inicial e descartar uma sindrome coronariana aguda (SCA), sem esquecer das 
causas potencialmente catastrofkas (embolia pulmonar, pneumotorax, pericardite etc.). 

■ Historia e exame fisico minuciosos sao, na maioria das vezes, mais importantes e valiosos 
do que os exames complementares. 

■ A caracteristica anginosa da dor e o dado com maior valor preditivo de doenqa coronaria 
aguda. 

■ SCA com sintomas atipicos ocorre em ate 30% dos homens e 40% das mulheres e pode ter 
como sintoma apenas desconforto toracico, dor epigastrica, dispneia, confusao, vomitos, 
diaforese, arritmias, hipotensao e dispneia. Ocorre mais frequentemente em idosos e dia- 
beticos. 

■ O tratamento precoce de pacientes com SCA e medida salvadora de vidas; quanto mais 
precoce for o diagnostico e tratamento da SCA, maior a chance de salvar o miocardio e 
melhor o prognostico dos pacientes. 

■ A dissec^ao de aorta deve sempre ser lembrada na abordagem de qualquer paciente com 
dor toracica na sala de emergencia. 

■ Embolia pulmonar e frequente no PS, pode simular varias doen^as e, nao raramente, o 
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diagnostico passa despercebido. Por isso, o emergencista deve sempre pensar em embolia 
em pacientes com dispneia, taquipneia, dor toracica ou hipotensao/choque porque, sem 
tratamento, a mortalidade pode atingir a marca dos 30% (ja com anticoagula^ao, a morta- 
lidade fica em torno de 2% a 8%). 

■ A pericardite nao pode ser confundida com sindrome coronariana aguda, pois a anticoa- 
gulafao e a trombolise podem levar ao tamponamento pericardico. 

■ Na pericardite, a presen^a de distensao jugular, hipotensao e bulhas cardiacas abafadas 
indica tamponamento pericardico. Nesse caso, a pericardiocentese de urgencia esta indi- 
cada, preferencialmente guiada por ecocardiografia. 

■ O objetivo basico das UDT e promover o reconhecimento imediato do LAM e oferecer 
pronta terapia de reperfusao. Ao lado disso, o objetivo e afastar outras condi^oes clinicas 
com elevado potencial de risco de morte, como angina instavel, dissec^ao de aorta, em¬ 
bolia pulmonar, pneumotorax, ruptura do esofago, ulcera perfurada e pancreatite aguda. 

■ Nao e necessaria a aquisi^ao de nenhuma tecnologia adicional para instala^ao de uma UDT. 
O ponto central e a disponibiliza^ao de uma quantidade de leitos exclusivos para atendimen- 
to de pacientes com dor toracica, equipados com monitor cardiaco, material padronizado 
para RCP, aparelho de eletrocardiograma e laboratorio capaz de dosar enzimas cardiacas. 



3- Monitorizagao continua 

4- Desfibrilador prontamente disponivel 

I I 

Alteragoes isquemicas ECG sem alteragoes 
Aumento de troponinas Troponinas normals 

I I 

UNIDADE CORONARIANA TESTE DE ESFOR^O 4 

✓ I 



1: Ha varios outros protocolos disponiveis. 2: O papel do ecocardiograma de rotina ainda nao esta definido. 

3: Troponina no tempo zero, 6 horas e 9 horas da dor. 4: Cintilografia do miocardio quando nao for possi'vel realizar 


TE. 
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Sfncope 


HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUgAO E DEFINigOES 

Slncope e definida pela perda transitoria da consciencia, ocasionada pela hipoperfusao 
cerebral global e caracterizada por rapido inlcio, curta dura^ao e recupera^ao completa e es- 
pontanea. Em algumas formas de slncope, podem existir determinados sintomas prodromicos 
(algumas vezes denominados “pre-slncope” ou “quase slncope”) que incluem nausea, sudore- 
se, fraqueza, escurecimento visual. Entretanto, frequentemente a slncope ocorre sem qualque 
prodromo. 

De maneira geral, todas as formas de slncope cursam com diminuiqao ou rapida interrup- 
<;ao do fluxo sangulneo cerebral. Ela corresponde a mais de 3% de todas as consultas ao pronto- 
-socorro, podendo ser uma condiqao benigna ou um marcador de grande risco de morte subita. 

Uma coorte de Framingham revelou que a taxa de incidencia de slncope varia de 5 eventos 
a cada 1.000 pessoas/ano no grupo de 20-29 anos de idade, para cerca de 20 eventos a cada 1.000 
pessoas/ano no grupo com mais de 80 anos de idade. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Em geral, a slncope resulta de um hipofluxo cerebral transitorio. Em cada grupo ha particu- 
laridades em relafao ao mecanismo da slncope (Tabela 1). Assim, com base no seu mecanismo 
fisiopatologico, a slncope compreende: 

■ Slncopes reflexas (slncopes neuralmente mediadas): altera^oes nos reflexos de bradicardia 
e/ou vasodilata^ao periferica. A slncope neuralmente mediada (classica e atipica) e a mais 
frequente em qualquer estudo. Essa classifica^ao tambem inclui a slncope situacional (pre- 
cipitada por tosse, defeca^ao, mic^ao com esfor^o), a slndrome do seio carotldeo (slncope 
que ocorre nos pacientes com hipersensibilidade do seio carotldeo) e as formas pouco 
usuais (por apresenta^ao atipica ou sem aparente ponto de gatilho). 
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TABELA 1 Classificagao da slncope 1 


Slncope por reflexo (neuralmente mediada) 

Porcentagem 23 


Vasovagal 

■ Mediada por estresse emocional (medo, dor, instrumentagao etc.) 

■ Mediada por “estresse” ortostatico 

Situacional 

■ Tosse 

■ Estimulo gastrintestinal (deglutigao, defecagao, dor visceral) 

■ Estimulo de distensao vesical (pos-micgao) 

■ Pos-exerclcio 

■ Pos prandial 

Slncope do seio carotldeo 

Formas atipicas (sem aparente “ponto de gatilho" ou desencadeante) 


Slncope devido a hipotensao ortostatica Porcentagem * 2 ' 3 


■ Insuficiencia autonomica primaria 

■ Insuficiencia autonomica secundaria (diabetes, amiloidose, uremia 
lesao de medula espinal) 

■ Induzida por medicamento ou droga (vasodilatadores, diureticos, 
fenotiazinas, antidepressivos, alcool etc.) 

■ Induzida por hipovolemia (hemorragia, diarreia, vomito etc.) 


Slncope cardlaca (cardiovascular) Porcentagem 2 ' 3 


Arritmia (como causa primaria) 

■ Bradicardia 
Q Doenga do no sinusal 

- 1 Doenga do sistema de condugao atrioventricular 
Q Disfungao de dispositivo implantado 

■ Taquicardia 
Q Supraventricular 
Q Ventricular (idiopatica, secundaria a doenga cardlaca estrutural ou 

por canalopatias) 

Doenga estrutural 

■ Cardlaca: doenga valvar, isquemia miocardica, doenga do pericardio, 
tamponamento, cardiomiopatia hipertrofica, massa intracardlaca 
(mixoma, tumor), disfungao de protese valvar, anomalias congenrtas etc. 

■ Outras: embolia pulmonar, dissecgao aguda de aorta, hipertensao 
pulmonar 

Baseada no Novo Consenso Europeu de Sincope de 2009 (Leitura Adicional I). 

2 Porcentagem de cada grupo (como um todo) em estudos realizados na porta de pronto-socorro e nas unidades de 
sincope. 

3 Nao foram encontradas causas para a slncope: 

— Cerca de 17 a 33% na porta do pronto-socorro. 

— Cerca de 5 a 20% na unidade de slncope. 


PS Unidade de 

slncope 

5 a 21% 6 a 37% 


PS Unidade de 

slncope 

4 a 24% I a 10% 


PS Unidade de 

slncope 

35 a 48% 56 a 73% 
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■ Sincopes desencadeadas por hipotensao ortostatica: insuficiencia autonomica primaria, 
secundaria (diabetes, uremia, amiloidose, lesoes medular), induzida por drogas (ex. al- 
cool)/medicamentos (vasodilatadores, diureticos, antidepressivos etc.) ou por hipovole- 
mia (hemorragia, diarreia, vomitos etc.). 

■ Sincope cardiaca: tanto por arritmias (bradicardias ou taquicardias) como por doenqa 
cardiaca estrutural (isquemia miocardica, doenpas valvares, cardiomiopatia hipertrofica, 
tumores intracardiacos, tamponamento pericardico, embolia pulmonar, dissecpao aguda 
de aorta etc.). 

Sincope idiopatica (de causa desconhecida) foi bastante frequente em estudos mais antigos 
(34 a 39%). Entretanto, em estudos recentes, quando se usam metodos diagnosticos mais sofisti- 
cados (como o tilt-table test), na maioria desses casos “desconhecidos”, acaba-se encontrando uma 
causa para a sincope. 

Varias situates podem ser confundidas com sincope, nao sendo mais assim denominadas 
(Tabela 2). Tais situaqoes se organizam em dois grupos: 

■ Nao ha perda de consciencia: queda, ataque isquemico transitorio de territorio carotideo, 
doenpas psiquiatricas. 

■ Nao existe hipoperfusao cerebral global: nesse caso, existe alterapao de consciencia, 
mas nao se deve a hipoperfusao cerebral global: crise epileptica, intoxicates agudas, 
alterates metabolicas (hipoglicemia, hipoxemia, hiperventilaqao) e insuficiencia ver¬ 
tebrobasilar. 


TABELA 2 Causas que simulam sincope (nao devem ser chamadas de sincope)*’** 


Neurologica 


■ Crise epileptica: parcial complexa, lobotemporal. 

■ Insuficiencia vertebrobasilar: ataque isquemico transitorio ou acidente vascular 
cerebral. 

■ Ataque isquemico transitorio de origem carotldea. 

■ Outras: hemorragia subaracnoidea, migranea, malformagao de Arnold-Chiari. 


Metabolica (0-2%) ■ Causas variadas: uso de medicamentos, drogas, alcool, hipoxemia, hipoglicemia. 

Psicogenica (I-6%) ■ Transtornos da ansiedade. 

■ Transtornos somatoformes. 

■ Transtornos conversivos. 

* Tabela baseada no Consenso Europeu de Sincope - Update 2009. 

** Nao sao mais classificadas como sincope, pois nao sao causadas por hipoperfusao cerebral global. Recomenda-se 
denomina-las “condicjoes nao sincope” (non-syncope condition). 


ACHADOS CUNICOS 

Anamnese e exame fisico minuciosos sao elementos primordiais na avaliapao da causa da 
sincope (Tabela 3). O principal objetivo e detectar pacientes com risco aumentado de obito ou de 
complicates que necessitarao de uma investigapao adicional imediata, de observapao em uma 
unidade de sincope ou mesmo de internapao hospitalar (Tabela 4). 
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TABELA 3 Achados da anamnese (paciente e familiares) 

Circunstancias do evento 

■ Posigao (ortostase, supina, ao levantar) 

■ Atividade (repouso, mudanga postural, durante ou apos exerclcio, ao urinar, defecar, tossir etc.) 

■ Predisponentes (ambiente quente, ortostase prolongada, medo, dor, estresse emocional, movimentagao 
do pescogo) 

Inicio do evento 

■ Nausea, vomito, dor abdominal, sudorese, aura, visao borrada, tontura 

■ Palpitagoes 
Durante o evento 

■ Maneira de cair ao chao 

■ Cor da pele (cianose, palidez, flushing ) 

■ Abalos musculares (ausentes ou presentes) 

■ Abalos presentes: duragao, correlagao com queda e tipo de movimento (tonicos, donicos, mioclonia, automatismo) 

Apos o evento 

■ Duragao da perda de consciencia 

■ Confusao pos-evento (se presente, qual foi a duragao) 

■ Nausea, vomito, sudorese, cor da pele, trauma 

■ Dortoracica, palpitagao 

■ Incontinencia urinaria, fecal 
Antecedentes importantes 

■ Historia familiar de morte subita, doenga congenita 

■ Previa doenga cardiovascular ou neurologica 

■ Se mulher, data da ultima menstruagao, uso de contraceptivo 

■ Historia de diabetes, pneumopatia, doengas endocrinas 

■ Lista completa de todos os medicamentos em uso 

■ Uso de alcool e drogas 

■ Episodios semelhantes previamente 


TABELA 4 Passos na avaliagao de pacientes com slncope 

■ Historia pessoal ou familiar de doenga cardlaca (especialmente morte subita ou cardiopatias hereditarias). 

■ Sempre questionar acerca do uso de medicagoes potencialmente causadoras de slncope. 

■ Quantificar o numero de episodios de slncope e seu carater temporal (inicio recente ou cronico). 

■ Buscar fatores precipitantes, especialmente postural ou situacional. 

■ Avaliar se ha sinais ou sintomas prodromicos (sudorese, nausea, vomitos; aura, sintomas olfativos, visuais, 
gustativos). 


Slncope reflexa (neuralmente mediada), hipotensao ortostatica, slncope situacional e blo- 
queio atrioventricular de terceiro grau sao exemplos em que a anamnese e o exame fisico sugerem 
o diagnostico e indicam inicio de tratamento. Em outras situagoes, “pistas” podem sugerir o diag- 
nostico (Tabela 5). 
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TABELA 5 “Pistas” diagnosticas ao exame clfnico 

1 Achados 

Possibilidades 1 

Hipotensao ortostatica. 

Desidratagao, medicagoes (diureticos, anti-hipertensivos) 
e outras causas de disfungao autonomica. 

Ictus desviado, sopro de regurgitagao mitral, B3 
(sugerindo disfungao ventricular esquerda). 

Taquicardia ventricular. 

Hipotensao e/ou assistolia ventricular durante 
massagem do seio carotideo. 

Sindrome (hipersensibilidade) do seio carotideo. 

Sopros de ejegao (estenose aortica, cardiomiopatia 
hipertrofica). 

Obstrugao ao fluxo de saida do ventriculo esquerdo. 

Segunda bulha pulmonar (P2) palpavel ou hiperfonetica. 

Embolia pulmonar, hipertensao pulmonar. 


Na sindrome do seio carotideo, que acomete principalmente idosos, a massagem do seio ca¬ 
rotideo pode reproduzir sinais e sintomas, mas deve ser evitada em pacientes com doenqa cerebro¬ 
vascular conhecida ou sopro carotideo. 

Caracteristicas relevantes da historia devem incluir fatores precipitantes, como dor, ansieda- 
de, longos periodos em ortostase, exercicio fisico extremo e situates como defeca^ao ou tosse. 
Devem ser checados historia de morte subita na familia, doen^as psiquiatricas, sintomas neurolo- 
gicos associados e medicares em uso. 

Ao exame fisico, deve-se aferir a pressao arterial em ambos os membros superiores, tanto na 
posi^ao supina como em ortostase; deve-se realizar minuciosa ausculta cardiaca e de sopros caro- 
tideos, bem como exame neurologico. 

Quadros de sincope podem ser relacionados a arritmias. As seguintes altera^oes sao sugesti- 
vas dessa rela<;ao: 

■ FC < 40 bpm ou bloqueios sinoatriais repetidos ou pausa sinusal maior que 3 segundos. 

■ BAV 2s, Mobitz II ou BAV total. 

■ Alternancia de bloqueio de ramo direito e bloqueio de ramo esquerdo. 

■ Episodios de taquicardias ventriculares ou supraventriculares. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

O eletrocardiograma (ECG) tern baixa sensibilidade, consegue o diagnostico da causa da sin- 
cope em ate 5% dos pacientes ou sugere uma etiologia em outros 5% (Tabela 6). A presenqa de alte- 
raqoes do ritmo pode elucidar o diagnostico ou mesmo definir condutas imediatas (por exemplo, 
implante de marca-passo provisorio em um caso de bloqueio atrioventricular total) ou auxiliar na 
investiga^ao futura (nos casos de bloqueio completo de ramo). 

Em pacientes com ECG normal e sem doenqa cardiaca, a sincope neuralmente mediada e 
a principal hipotese. Pacientes com episodio unico de sincope, exame fisico e eletrocardiograma 
normals, sem nenhum achado sugestivo de uma doen^a de base, podem ser acompanhados sem 
necessidade de investiga^ao diagnostica adicional. 

Outros exames poderao ser necessarios, especialmente nos casos de sincopes recorrentes, episo¬ 
dios graves (que envolvam lesoes ou acidentes), ou em pacientes que exer^am ocupa^oes de alto risco. 

Dependendo dos achados, incluindo aqueles do ECG, pode ser necessario indicar testes espe- 
cificos, como tilt-table test , ecocardiograma, monitoriza^ao continua do ECG (Holter, telemetria ou 
dispositivos de longa grava^ao), testes de isquemia miocardica ou mesmo cineangiocoronariografia. 










348 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 


TABELA 6 Achados do ECG que podem sugerir a causa da sincope 


1 Achados 

Possibilidades 1 

Ausencia de onda P, dissociapao P-QRS. 

BAV de terceiro grau. 

Bloqueio bifascicular (bloqueio de ramo direito ou 
esquerdo + bloqueio fascicular posterior esquerdo ou 
anterior esquerdo). 

Durapao do QRS > 0,12 s. 

BAV Mobitz 1. 

Pausa sinusal > 3 s ou doenpa sinoatrial. 

Bradicardia ou arritmias ventriculares. 

Sobrecarga de atrio direito e/ou ventrfculo direito e/ou 
bloqueio de ramo direito; padrao SIQ3T3. 

Embolia pulmonar, hipertensao pulmonar. 

Ondas Q patologicas (com ou sem sintomas previos). 

Taquicardia ventricular. 

Intervalo QT longo. 

TV do tipo torsades de pointes. 

Bloqueio de ramo direito com elevapao do segmento ST 
em derivapoes precordiais (VI-V3). 

Sindrome de Brugada. 

Onda delta e intervalo PR curto (slndrome de pre-excitapao). 

Wolff-Parkinson-White. 

Inversao de onda T em derivapoes precordiais direitas. 

Displasia arritmogenica de ventrfculo direito. 

Ectopia atrial e ventricular. 

Inespecifico: pode indicar substrata para arritmias. 


DIAGNOSTICO DIFERENCAL 

Aspectos gerais para o diagnostico 

Algumas situapoes potencialmente catastroficas podem simular sincope: 

■ Cefaleia subita, com ou sem alterapao neurologica: hemorragia subaracnoidea. 

■ Diplopia, disartria, vertigem: podem indicar um acidente vascular cerebral ou uma isque- 
mia transitoria de sistema vertebrobasilar (nesse caso, com exame neurologico normal). 

■ Dor abdominal: hemorragia digestiva, aneurisma da aorta abdominal, gravidez ectopica rota. 

Tontura, vertigem ou pre-sincope nao resultam em perda do nivel de consciencia ou do tonus 
postural. Diferenciar sincope de uma crise epileptica pode, ocasionalmente, ser dificil (Tabela 7). 
Sintomas prodromicos como nausea, vomitos, sudorese e palidez cutanea ocorrem na sincope; a 
aura (sintomas premonitorios) e tipica da crise epileptica. A recuperapao da consciencia na sinco¬ 
pe e rapida; ja desorientapao, lentificapao ou demora maior do que cinco minutos para recuperar a 
consciencia sao sugestivas de crises epilepticas. 

Quando e descrita atividade motora ritmica (clonica ou mioclonica), o diagnostico mais 
provavel e de crise epileptica, porem a sincope pode ser acompanhada por rapidos movimentos 
similares. Algumas vezes, observapao em laboratories especializados e eletroencefalograma serao 
necessarios para a correta diferenciapao das duas doenpas. 

Perda de consciencia precipitada por dor, longo tempo em ortostase e estresse geralmente 
sugerem sincope situacional. 

Transtornos psiquiatricos podem simular sincope, mas nao ha perda da consciencia. Os prin¬ 
cipals diagnosticos psiquiatricos, nesse caso, sao: transtorno da ansiedade generalizada, transtorno 
do panico, transtornos conversivos e depressao. 
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TABELA 7 Diferenciagao entre arritmia, sincope reflexa e crise epileptica* 

Caracteristicas 

Arritmias 

Crise epileptica 

Reflexa j 

Idade 

Idade mais avangada 
(> 54 anos). 

Idade mais jovem 
(< 45 anos). 

Menor idade (> 45 anos). 

Prevalencia de sexo 

Homens > mulheres. 

Semelhante. 

Mulheres > homens. 

Numero de 
episodios 

Poucos (menos de 3). 

Variavel. 

Mais episodios (mais de 2). 

Cenario clinico 

Qualquer um. 

Qualquer um. 

Estresse emocional, ambiente 
quente e em ortostase. 

Achados 

premonitorios 

Curta duragao (< 6 
segundos); palpitagao 
pouco frequente. 

Pode ter aura com 
sintomas gustativos, 
olfatorios ou visuais. 

Maior duragao 
(> 5 segundos): palpitagoes, 
visao borrada, nausea, 
diaforese, sudorese e 
iminencia de desmaio. 

Achados durante 

o evento 

Nao costuma ter 
palidez. Podem ocorrer 
incontinentia e movimentos 

clonicos breves. 

Nao costuma ter 
palidez; podem surgir 
movimentos tonicos, 
clonicos, incontinentia, 
desvio do olhar, sialorreia. 

Palidez, diaforese, midrfase, 
bradicardia, hipotensao. 
Movimentos clonicos e 
incontinentia podem ocorrer. 

Sintomas apos 
o evento 

Paciente orientado; 

sao incomuns sintomas 
residuais (exceto se 
hipotensao prolongada). 

Sintomas residuais sao 

comuns: dor muscular, 
confusao, fadiga, cefaleia; 
recuperagao mais lenta. 

Orientado (sem confusao); 
sintomas residuais sao 
comuns (fadiga em mais de 
90% dos pacientes). 


* Achados mais frequentes; nenhum isoladamente permite o diagnostico. 


Risco de morte e de recorrencia 

A presenga de doenga cardiaca nos pacientes com sincope e identificada como a mais impor- 
tante variavel na estratificagao de risco (Tabela 8). 

TABELA 8 Achados de alto risco no paciente que teve uma sincope* 

Achados clinicos: 

■ Sincope durante o exercicio fisico. 

■ Sincope em posigao supina. 

■ Palpitagoes que ocorrem no momento da sincope. 

■ Historia familiar de morte subita. 

Doenga coronariana (infarto previo, CATE previo), especialmente se associada a insuficiencia cardiaca. 

Insuficiencia cardiaca de qualquer etiologia (especialmente nos pacientes com baixa fragao de ejegao). 

Doenga cardiaca estrutural (tumor intracardiaco, doenga do pericardio, doenga valvar, cardiomiopatia 
hipertrofica etc.). 


continua 
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TABELA 8 Achados de alto risco no paciente que teve uma sincope* (Continuagao) 

Achados de ECG: 

■ Taquicardia ventricular nao sustentada, 

■ Bloqueio bifascicular (ramo direito ou ramo esquerdo E bloqueio da divisao anterossuperior ou posterior 
esquerda). 

■ Frequencia cardiaca < 50 bpm na ausencia de medicagoes com atividade cronotropica negativa ou em 
pacientes atletas, 

■ Ondas delta (sindrome de pre-excitagao). 

■ Intervalo QT corrigido curto ou longo. 

■ Sindrome de Brugada: bloqueio de ramo direito e elevagao de ST em VI-V3. 

■ Cardiomiopatia arritmogenica de ventriculo direito: ondas T negativas nas precordiais direitas, ondas epsilon 
e potenciais ventriculares tardios. 

* Internagao hospitalar imediata. 

Hipotensao ortostatica esta associada com maior risco de morte (aumento de 2 vezes), prin- 
cipalmente devido as comorbidades associadas. 

No outro espectro, individuos jovens, sem doenga cardiaca estrutural ou arritmias, com sin- 
cope reflexa, tern excelente prognostico. 

Alguns escores de risco foram publicados recentemente e podem ajudar a objetivar essa eta- 
pa, embora o julgamento clinico ainda seja a principal arma (Tabela 9). 


TABELA 9 Escores de risco no paciente que teve uma sincope 



Regra de Sao 
Francisco (2006) 

Martin et al. 
(1997) 

Escore OESIL* 
(2003) 

Escore EGSYS** 

(2008) 

Desfechos 

Eventos graves 

Arritmia grave ou 
obito por arritmia 

Morte por todas as 

causas 

(1) Morte por todas as 

causas 

(2) Sincope cardiaca 

Tempo do 
desfecho 

1 semana 

1 ano 

1 ano 

2 anos 

Variaveis 

■ ECG anormal 

■ ECG anormal 

■ ECG anormal 

■ +4: palpitagao antes 

(fatores de 

■ Insuficiencia 

■ Historia de 

■ Historia de 

da sincope 

risco) 

cardiaca 

arritmia 

doenga cardiaca 

■ +3: ECG anormal ou 


■ Dispneia 

ventricular 

■ Ausencia de 

doenga cardiaca 


■ Hematocrito 

■ Insuficiencia 

prodromos 

■ +3: sincope durante 


< 30% 

■ PA sistolica 

< 90 mmHg 

cardiaca 

■ Idade 

> 45 anos 

■ Idade > 65 anos 

esforgo 

■ +2: sincope na 
posigao supina 

■ 1: prodromos com 
nauseas ou vomitos 

■ 1: fator precipitante ou 
predisponente*** 

Como somar 

1 ponto para 

1 ponto para 

1 ponto para 

Soma de todos os pontos 

as variaveis 

cada item 

cada item 

cada item 

positivos (+) e negativos (-) 


continua 
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TABELA 9 

Escores de risco no paciente que teve uma 

sincope (Continuagao) 


Regra de Sao 

Martin et al. 

Escore OESIL* 

Escore EGSYS** 


Francisco (2006) 

(1997) 

(2003) 

(2008) 

Ocorrencia 

■ Nenhum item: 

■ Nenhum item: 

■ Nenhum item: 

Mortalidade: 

de desfechos 

nenhum risco 

0% 

0% 

■ 2 ou menos: 2% 

na coorte 

■ 1 ou mais itens: 

■ 1 item: 5% 

■ 1 item: 0,6% 

■ 3 ou mais: 21 % 

de validagao 

paciente de 

■ 2 itens: 16% 

■ 2 itens: 14% 

Sincope cardiaca: 


risco 

■ 3 ou 4 itens: 

■ 3 itens: 29% 

■ 2 ou menos: 2% 



27% 

■ 4 itens: 53% 

■ 3: 13% 





■ 4:33% 





■ 5 ou mais: 77% 


* OESIL: Osservatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio. 
** EGSYS: Evaluation of Guidelines in SYncope Study. 

*** Local quente, ortostase prolongada, medo, dor ou ernogao. 


Manejo sistematico - passos no diagnostico diferencial 

Alem de obter historia, exame fisico e eletrocardiograma, recomenda-se: 

■ Avaliar o risco de eventos cardiovasculares ou de morte (estratificaqao de risco). 

■ Massagem do seio carotideo em individuos acima de 40 anos, se nao houver contrain- 
dicapao. 

■ Ecocardiograma se houver suspeita de doenpa cardiaca, seja pela historia, pelo exame fi¬ 
sico ou pelos antecedentes. 

■ Imediata monitorizaqao cardiaca continua se houver suspeita de arritmia. 

■ Manobras de provocapao em ortostase se houver suspeita de hipotensao ortostatica. 

Nesse momento, tres perguntas devem ser feitas sistematicamente: 

■ O paciente teve sincope? 

■ Se foi sincope, o mecanismo (causa) foi encontrado? 

■ Existem elementos pra sugerir que o paciente tern alto risco de eventos cardiovasculares 
ou de morte? 


Hipotensao ortostatica (HO) 

Nesse caso, ha uma incapacidade da via simpatica eferente na manutenpao do tonus vaso- 
constritor, levando a hipotensao. A sincope e um dentre varios outros sintomas da sindrome de 
intolerancia ortostatica: 

■ Tontura, sensapao de desmaio. 

■ Fraqueza, fadiga. 

■ Palpitapao, sudorese. 

■ Sintomas visuais (borramento, escurecimento visual). 
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Podemos classificar as varias sindromes clinicas de intolerancia ortostatica que podem levar 
a sincope como (Tabela 10): 

TABELA 10 

Sindromes de intolerancia ortostatica que podem causar sincope 

Caracteristicas Classica 

Forma do inicio 

Retardada ou progressiva 

Tempo para 
o inicio dos 

sintomas* 

30 segundos a 3 minutos 

< 30 segundos 

3 a 30 minutos 

Fisiopatologia 

Hipovolemia ou 
insuficiencia autonomica 

levando a insuficiente 
vasoconstrigao reflexa 

Desequillbrio entre o debito 
cardlaco e a resistencia 

vascular sistemica 

Progressiva queda no retorno 
venoso com queda do debito 
cardlaco e dificuldade na 
vasoconstrigao. Nao ha 
bradicardia 

Sintomas mais 
frequentes 

Palpitagao, fraqueza, 
tontura, sensagao de 
iminente desmaio e 

sintomas visuais 

Tontura, sensagao de iminente 
desmaio e sintomas visuais 
logo apos ficar em ortostase 

Prodromos prolongados 
seguidos de sincope 

Condigoes 

associadas 

Idade avangada e 
medicamentos 

Jovens ou idosos, astenicos, 
induzida por medicamentos 
(a-bloqueadores) e na 
slndrome do seio carotldeo 

Idade avangada, insuficiencia 
autonomica e medicamentos 

Como 

diagnosticar 

Aferir a PA apos assumir 
a posigao ortostatica 
(3 primeiros minutos) 
ou pelo teste da inclinagao 
(tilt table test) 

Aferir a PA, batimento a 
batimento, logo apos assumir 
a posigao ortostatica 

Aferir a PA apos assumir a 
posigao ortostatica (3 a 30 
minutos) ou pelo teste da 
inclinagao (tilt table test) 


* Ao assumir a posigao de pe (ortostase). 


■ Hipotensao ortostatica classica: caracteriza-se pela redugao da pressao arterial sistolica 
(PAS) & 20 mmHg ou pressao arterial diastolica (PAD) 3= 10 mmHg apos tres minutos 
em ortostase. 

■ Hipotensao ortostatica “do inicio”: caracteriza-se pela redugao da pressao arterial 
imediatamente apos assumir a posigao de ortostase em mais de 40 mmHg. A pressao 
arterial logo apos volta ao normal, visto que os sintomas de hipotensao sao curtos 
(< 30 segundos). 

■ Hipotensao ortostatica retardada ou progressiva: mais frequente no idoso devido as pro- 
prias alteragoes do envelhecimento nos mecanismos de compensagao do tonus vasomo¬ 
tor (quando na posigao de ortostase). Caracteriza-se por lenta e prograssiva queda da 
pressao arterial quando o paciente fica em pe. A ausencia de bradicardia ajuda a diferen- 
cia-la da sincope neuralmente mediada (vasovagal). 

As etiologias sao muito variadas (Tabela 11) e os dois achados mais frequentemente associa- 
dos a hipotensao postural sao: idade maior que sessenta anos e uma etiologia medicamentosa em 
mais de 50% dos casos (antidepressivos triciclicos, inibidores da ECA, bloqueadores dos canais de 
calcio, bromocriptina, p-bloqueadores, fenotiazinas etc.). 
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TABELA 1 1 Causas de hipotensao ortostatica 

Etiologias 1 

Medicamentos ou drogas 

■ Diureticos, bloqueadores adrenergicos (a, (3, mistos), inibidores da ECA, 
antidepressivos, fenotiazinas, barbituricos, vasodilatadores (hidralazina, 
bloqueadores dos canais de calcio), agonistas a 2 -centrais (metildopa, 
clonidina), alcool, cocaina. 

Ocasionada por 
hipovolemia 

■ Hemorragia. 

■ Diarreia. 

■ Vomitos. 

■ Desidratagao. 

■ Outras: hipertensao maligna, feocromocitoma, hipoaldosteronismo, 
anorexia nervosa. 

Insuficiencia autonomica 

secundaria 

■ Doengas metabolicas ou sistemicas: diabetes, uremia, amiloidose, porfiria, 
alcoolismo, deficiencia de vitamina B12. 


■ Neurologicas ou autoimunes: sindrome de Guillain-Barre, esclerose 
multipla, lesoes vasculares ou tumorais afetando o tronco cerebral ou 
hipotalamo, lesoes em coluna cervical etc. 

■ Outras: tetano, botulismo, infecgao pelo HIV. 


Insuficiencia autonomica ■ Forma pura, sindrome de Shy-Drager, doenga de Parkinson com disfungao 

primaria autonomica, demencia dos corpos de Lewy. 


Os sintomas incluem aqueles da pre-sincope ou sincope associados a alteragoes visuais, fra- 
queza, cefaleia e alteragoes cognitivas (Tabela 12). 

TABELA 1 2 Achados sugestivos de hipotensao ortostatica 

■ Sintomas apos levantar-se. 

■ Relagao temporal entre o infcio do evento e o uso ou aumento de medicamentos capazes de levar a 
hipotensao postural. 

■ Presenga de doenga que cursa com neuropatia autonomica ou de doenga de Parkinson. 


Hipersensibilidade e sindrome do seio carotideo (SSC) 

Em alguns indivlduos, a massagem do seio carotideo induz uma extrema queda da frequen- 
cia cardlaca (FC) que pode se associar ao decllnio da pressao arterial. Essa reagao exagerada e des- 
crita como hipersensibilidade do seio carotideo e se deve a resposta exagerada de barorreceptores 
localizados nas arterias carotidas internas, logo acima da bifurcagao das arterias carotidas comuns. 

O quadro de hipersensibilidade do seio carotideo pode ser responsavel por 10 a 20% das 
queixas de pre-sincope e sincope (ainda mais frequente em idosos), constituindo assim a sindrome 
do seio carotideo. 

O diagnostico e sugerido quando a massagem do seio carotideo induz sincope e: 

■ Assistolia ventricular > 3 segundos, por parada sinusal ou bloqueio atrioventricular: for¬ 
ma cardioinibitoria. 
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■ Diminuigao da PAS de 50 mmHg ou mais: forma vasodepressora. 

■ Formas mistas: vasodepressora associada a cardioinibitoria. 

A massagem do seio carotideo pode ocasionar complicagoes neurologicas (uma para mil 
massagens) e deve ser evitada em pacientes com doenga aterosclerotica difusa, historia de acidente 
vascular cerebral ou sopro carotideo. Respostas positivas ao teste, contudo, nao sao especificas, 
haja vista que idosos sem sincope podem ter respostas tipicas da sindrome. 


Sincope reflexa (neuralmente mediada) 

Trata-se de uma das mais frequentes causas de sincope. Embora geralmente benigna, ela 
pode ser recorrente, resultar em grande perda funcional para os pacientes e ocasionar graves le- 
soes e fraturas. 

A sincope ocorre na posigao ortostatica, raramente deitada ou sentada. Geralmente existe 
a fase prodromica, seguida da perda de consciencia e do periodo de recuperagao. Os pacientes 
relatam situagoes que podem precipitar ( triggers) o evento, como estresse emocional, anteci- 
pagao de dor fisica, trauma, ambientes quentes e posigao ortostatica por um longo periodo 
(Tabela 13). 

TABELA I 3 Achados sugestivos de sincope reflexa 

■ Ausencia de doenga cardiaca 

■ Historia de sincopes recorrentes 

■ Nausea e vomito associados a sincope 

■ Ambientes quentes e ortostase 

■ Apos o exercicio 

■ Pode ter desencadeantes ou gatilhos (urinar, defecar, tossir, dor etc.). 

■ Durante uma refeigao ou pos-prandial 


Existe ainda a sincope situacional, na qual os fatores precipitantes sao a defecagao, a tosse ou 
o esforgo para urinar. 

Pacientes com sincope neuralmente mediada devem ser encaminhados ao ambulatorio (podem 
necessitar do tilt-table test para diagnostico ou para tratamento) e nao serao discutidos neste livro. 


Sincope cardiaca 

As sincopes de causa cardiaca sao divididas em dois grandes grupos: arritmias e doengas 
estruturais (Tabela 14). Em comum, elas ocasionam uma redugao do debito cardiaco. Embora 
bradiarritmias e taquiarritmias possam levar a sincope, nao ha um valor fixo abaixo ou acima 
do qual ocasionem a sincope. Os sintomas irao depender da capacidade de compensagao do 
sistema nervoso autonomo e do grau de doenga aterosclerotica dos vasos do sistema nervoso 
central. 

Em algumas casuisticas, a sincope de etiologia cardiaca pode explicar de 10 a 20% dos casos. 
Taquicardia ventricular e a mais frequente taquiarritmia. Ja a sindrome do no sinusal e os blo- 
queios AV sao as mais frequentes bradiarritmias associadas a sincope. 
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TABELA 14 Causas de slncope cardiaca 

Bradiarritmias: slndrome de Stokes-Adams, 
doenja do no sinusal, bloqueio AV de 2° e 3? 
graus, disfungao do marca-passo. 

Taquiarritmias: taquicardia ventricular, torsade de pointes, 
taquicardia supraventricular, fibrilagao ou flutter atrial. 

Slndrome de Brugada. 

Slndrome de Wolff-Parkinson-White. 

Isquemia ou infarto do miocardio. 

Dissecgao de aorta (associada a ruptura de aorta, tam- 
ponamento pericardico, dissec^ao de vasos do SNC ou 
de coronaria). 

Alteragoes valvares: estenose aortica, estenose 
mitral, estenose tricuspide. 

Embolia pulmonar. 

Mixoma atrial. 

Hipertensao pulmonar. 

Cardiomiopatia hipertrofica. 

Insuficiencia cardiaca (associaqao com morte subita). 

Displasia arritmogenica de ventriculo direito. 

Drogas ou medicamentos (induzindo taquicardia, bradicardia 
ou isquemia). 


Arritmias raramente ocorrem em cora^oes normals, mas podem ocorrer em doen^as familia- 
res, como a slndrome de Brugada ou slndrome do QT longo. 

A maioria dos pacientes com slncope cardlaca por arritmia nao apresenta sintomas prodro- 
micos e o quadro e subito, o que pode ajudar a diferenciar da slncope neuralmente mediada. Ja 
em doen^as cardlacas estruturais, a slncope costuma ser desencadeada por esfor^o flsico ou por 
vasodilata^ao arterial (calor ou medica^ao). 

Estenose aortica e particularmente comum em idosos; a classica apresenta^ao e o surgimento 
de dispneia, dor toracica ou slncope aos esfor^os. 

Cardiomiopatia hipertrofica e mais comum em jovens, embora tambem possa ocorrer em 
indivlduos com mais de sessenta anos. 

Ate 13% dos pacientes com embolia pulmonar podem manifestar um quadro de slncope e 
geralmente indicam um grande embolo. 


TRATAMENTO 

A slncope nao e uma doenpa, e sim a manifestapao (sintoma) de algum disturbio de base. 
Dessa forma, a abordagem initial segue os mesmos principios do tratamento do suporte avanqado 
de vida (ACLS). Assim, pode haver necessidade de cardioversao (taquiarritmias), marca-passo 
(bradiarritmias), tratamento da dissecqao de aorta, da embolia, da isquemia miocardica etc. 

Em pacientes estaveis ou apos estabilizapao, o tratamento devera ser feito para a causa de base. 
Entretanto, uma das atitudes de extrema importancia no pronto-socorro e decidir se o paciente deve 
ir de alta para o ambulatorio ou se ele deve ser observado na unidade de emergencia (unidades de 
slncope, se o hospital tiver disponivel) ou mesmo ser internado (Algoritmos 1, 2 e 3). 


Hipotensao ortostatica 

O tratamento inclui evitar situates de vasodilata^ao periferica ou que dificultam o retorno 
venoso (Tabela 15). Assim, pequenas refeipoes com alta quantidade de carboidratos podem ser 
benefkas nesses pacientes que recebem agentes pressoricos durante o dia. A eleva^ao da cabeceira 
(decubito) de 10-20° ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona e pode ser util. 
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TABELA 15 Situagoes que devem ser evitadas em pacientes com hipotensao ortostatica 

■ Clima e banhos quentes. 

■ Exercicio isometrico. 

■ Grandes refeigoes. 

■ Hiperventilagao e ascensao rapida a grandes altitudes. 

■ Permanecer em pe por tempo prolongado, sem movimentos. 

■ Vasodilatadores, diureticos, tricfclicos e alcool. 


Deve-se avaliar os medicamentos usados e, sempre que possivel, tentar retira-los ou substi- 
tui-los. Se nao houver contraindicaqoes (hipertensao arterial), recomenda-se manter o paciente 
bem hidratado e com adequada ingestao de sal (recomendaqao classe I). 

Outras opqoes terapeuticas sao (classe Ila): 

■ Midodrina (a-agonista): 5 a 20 mg/dia (primeira escolha). 

■ Fludrocortisona (mineralocorticoide): 0,1 a 0,3 mg/dia (alternativa). 


Hipersensibilidade do seio carotfdeo 

O tratamento inclui: 

■ Evitar comprimir a regiao do seio carotideo (gravata, colares). 

■ Evitar medicamentos que possam exacerbar a bradicardia e a hipotensao. 

■ Forma vasodepressora pode responder a agentes vasoconstritores ou aos inibidores da 
recaptaqao da serotonina. 

■ Marca-passo definitivo de camara dupla pode ser necessario na forma cardioinibitoria da 
doenqa. 


Risco ocupacional e automobilfstico 

O emergencista deve orientar o paciente, caso ele tenha alta hospitalar, dos riscos no traba- 
lho e ao dirigir (por exemplo, pedreiros, operadores de maquinas, motoristas etc.). A regra geral 
e orientar o paciente para evitar essas situaqoes de risco, sobretudo direqao automobilistica, ate 
completa avaliaqao ambulatorial. 


CONCLUSOES 

■ Sincope e definida pela perda transitoria da consciencia, ocasionada pela hipoperfusao 
cerebral global e caracterizada pelo rapido initio, curta duraqao e recuperaqao completa 
e espontanea. Por isso, as seguintes condiqoes nao sao mais denominadas sincope (ditas 
condiqoes nao sincopais): transtorno psiquiatrico, doenqas metabolicas, crise epileptica, 
ataque isquemico transitorio vertebrobasilar. 

■ As causas mais frequentes sao: sincope mediada por reflexo, hipotensao ortostatica, arrit- 
mias (especialmente a taquicardia ventricular) e alteraqoes anatomicas do sistema cardio¬ 
vascular (especialmente estenose aortica e cardiomiopatia hipertrofica). 
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■ A sincope reflexa costuma ocorrer na posi^ao ortostatica, com prodromos, seguidos de 
perda de consciencia e rapida recupera^ao. Pode haver precipitantes como dor, ambientes 
quentes, defeca^ao, tosse ou esfor^o para urinar. 

■ A maioria dos pacientes com sincope cardiaca por arritmia nao apresenta sintomas pro- 
dromicos e o quadro e subito, o que pode ajudar a diferenciar da sincope reflexa. Ja em 
doen^as cardiacas estruturais, a sincope costuma ser desencadeada por esfor^o fisico ou 
por vasodilataqao arterial (calor ou medicaqao). 

■ Anamnese e exames fisicos minuciosos associados ao eletrocardiograma sao as principals 
ferramentas para o diagnostico da causa da sincope. 

■ Sempre questionar acerca de medicamentos associados a sincope: antiarritmicos, antide- 
pressivos, anti-hipertensivos ((3-bloqueadores, diureticos, inibidores da ECA, bloqueado- 
res dos canais de calcio e bloqueadores a 2 -adrenergicos), antiparkinsonianos, fenotiazi- 
nas, digitalicos etc. 

■ E essencial reconhecer pacientes com maior risco de morte ou de complicates e que 
necessitarao de uma investiga^ao adicional imediata, de observa^ao em uma unidade de 
sincope ou mesmo de interna^ao hospitalar. 

■ Recomenda-se avaliar o risco de complicates ou de morte em todos os pacientes com 
sincope (variaveis clinicas, exames complementares e escores de risco da sincope). 

■ Cuidado com causas potencialmente catastroficas que causam ou simulam sincope (as- 
sociadas a cefaleia subita, dor toracica, sinais e sintomas de tronco cerebral, dor abdo¬ 
minal). 

■ Dependendo dos achados, incluindo aqueles do ECG, pode ser necessario indicar testes 
especificos, como tilt-table test , ecocardiograma, monitoriza^ao continua do ECG, testes 
de isquemia miocardica etc., preferencialmente em uma unidade de sincope. 

■ O manuseio inicial do paciente com sincope segue os mesmos prindpios do tratamento 
do suporte avan^ado de vida (ACLS). Assim, pode haver necessidade de cardioversao (ta- 
quiarritmias), marca-passo (bradiarritmias), tratamento da dissec^ao de aorta, da isque¬ 
mia miocardica etc. 

■ Em pacientes estaveis ou apos estabilizaqao inicial, o tratamento devera ser feito para a 
causa da sincope. 

■ Os pacientes deverao ser orientados quanto aos riscos profissionais e quanto a direqao de 
veiculos automobilisticos. 
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* Baseado na European Society of Cardiology e no American College of Emergency 
Physicians (2007). 

** Isquemia aguda, arritmias ou disturbio da condugao significativo. 
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Hemoptise 


HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUgAO E DEFINigOES 

Hemoptise e a presen^a de expectora^ao com sangue, que pode se manifestar desde como 
escarro com laivos ou filamentos hematicos ate como elimina^ao exclusiva de sangue. Alguns auto- 
res usam o termo hemoptoico para se referir a escarro sanguinolento. O sangramento provem das 
regioes anatomicas localizadas abaixo das pregas vocais. A hemoptise, na maior parte das vezes, e 
de pequena quantidade, nao necessitando de suporte clinico de emergencia. Entretanto, os doentes 
ficam assustados com o evento e acabam procurando o pronto-socorro. 

Hemoptise maci^a e a expectora^ao de sangue que excede 200 a 600 mL dentro de um pe- 
riodo de 24 horas. Apesar de essa defini^ao ser bastante ampla e de dificil mensura^ao na pratica 
medica, e academicamente aceita, porque reforqa o conceito de sangramento volumoso nas vias 
aereas, com grande risco de morte para o doente, em razao de insuficiencia respiratoria grave cau- 
sada pela aspira^ao de sangue. Apenas 5% das hemoptises sao consideradas madias, com taxas de 
mortalidade que chegam a 80% dos casos atendidos em servi^os de emergencia. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

A hemoptise e o resultado do rompimento dos vasos sanguineos para dentro da via aerea, 
quase sempre envolvendo as arterias pulmonares e bronquicas. Pelas arterias e arteriolas pulmona- 
res passa praticamente todo o debito cardiaco, levando o sangue venoso misto que sera oxigenado 
no leito capilar pulmonar, sob um sistema de baixa pressao. Portanto, os quadros de hemoptise 
causados pelo rompimento de vasos de arterias pulmonares tern menores chances de se tornar 
volumosos. Pelas arterias bronquicas, ao contrario, passa apenas uma pequena parte do debito car¬ 
diaco, mas sob altas pressoes sistemicas, estando envolvidas em praticamente quase todos os epi- 
sodios de hemoptises maci^as. As arterias bronquicas se originam da aorta, e as vezes das arterias 
intercostais, fornecendo suprimento sanguineo para as vias aereas, os nodulos linfaticos hilares, 
a pleura visceral e algumas por^oes do mediastino. Em algumas doen^as pulmonares, como nas 
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bronquiectasias, a circulagao bronquica torna-se hipertrofica e tortuosa, por causa da inflamagao 
cronica das vias aereas, sendo potenciais regioes de hemoptise maciga. 

Atualmente, as doengas inflamatorias pulmonares cronicas e o cancer de pulmao sao as prin¬ 
cipals causas de hemoptise. Em nosso meio, nao ha dados epidemiologicos confiaveis, mas a tuber- 
culose deve sempre ser incluida no diagnostico diferencial (Tabela 1). Entretanto, em ate 30% dos 
doentes com hemoptise nao se consegue identificar uma causa especifica, mesmo nos trabalhos 
com investigagao minuciosa. 


TABELA I Principais causas de hemoptise maciga 


Cardiologicas 

■ Estenose mitral 

■ Endocardite de tricuspide 

■ Doenga congenita 

latrogenicasAraumaticas 

■ Ruptura de arteria pulmonar, traqueostomia 

■ Broncoscopia 

■ Cateter de Swan-Ganz 

Pulmonares 

Sistemicas 

■ Bronquiectasias 

■ Sindrome de Goodpasture 

■ Embolia 

■ Vasculites (Wegener) 

■ Fibrose cistica 

■ Lupus eritematoso 


■ Doenga de Behget 

Hematologicas 

Infecciosas 

■ Coagulopatia 

■ Tuberculose 

■ Disturbios plaquetarios 

■ Infecgoes fungicas (micetoma) 

■ CIVD 

■ Abscesso pulmonar e pneumonia necrotizante 

Neoplasicas 

Vasculares 

■ Cancer de pulmao 

■ Hipertensao pulmonar 

■ Metastases pulmonares 

■ Aneurisma de aorta 

■ Sarcoma de Kaposi 

■ MAV 

Medicamentos e toxinas 

Outras 

■ Anticoagulantes, tromboliticos 

■ Corpo estranho 

■ Antiplaquetarios 

■ Endometriose 

■ Cocaina (crack) 

■ Embolia septica 


■ Bronquite (aguda ou cronica) e bronquiectasias: a inflamagao cronica das vias aereas nas 
bronquiectasias causa hipertrofia e tortuosidades das arterias bronquicas, que acompa- 
nham todo o trajeto dos bronquios segmentares, com aumento submucoso e peribronqui- 
co dos vasos. Essa circulagao esta sob pressao sanguinea sistemica, de modo que a ruptura 
dos vasos tortuosos ou do plexo capilar causa sangramento rapido e volumoso. As bron¬ 
quiectasias sao consequencias de infecgoes bacterianas e virais previas, fibrose cistica, tu- 
berculose, doengas imunologicas, discinesia mucociliar (sindrome de Kartagener). 

■ Neoplasia: carcinoma broncogenico primario, metastases pulmonares (as mais comuns sao 
melanoma, mama, colon, carcinoma de celulas renais) e tumores carcinoides bronquicos. O 
carcinoma pulmonar e uma causa infrequente de sangramento volumoso, visto em apenas 
3% dos doentes terminals. A hemoptise pode ser a primeira manifesta^ao clinica em 7%-10% 
(desses, 20% sao macros), ou aparecer alguma vez durante o curso da doenpa em aproxima- 
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damente 20% dos casos. Tumores grandes localizados centralmente, perto de vias aereas de 
maior calibre, e o carcinoma de celulas escamosas tem maior risco de causar hemoptise maci^a. 
Q Tumor carcinoide bronquico: e um cancer com baixo grau de malignidade e se origina 
em bronquios de grande calibre. Sao tumores hipervascularizados, de cor vinhosa, com 
grande chance de sangramentos importantes na realiza^ao de biopsia endoscopica. Deve 
ser lembrado no doente jovem, nao tabagista, com quadros de hemoptises recorrentes. 

Q Sarcoma de Kaposi: pode envolver as vias aereas (ou o parenquima pulmonar) e causar 
hemoptise. 

■ Trauma e corpo estranho: aspira<;ao de um corpo estranho com lesoes diretas nas vias aereas 
pode levar a importantes sangramentos. Entretanto, o mais comum e a aspira^ao previa com 
inflama^ao local cronica, que evolui para estenose segmentar bronquica, levando a episodios 
de pneumonia pos-obstrutiva ou atelectasias regionais. Traumas diretos causados por pro- 
cedimentos invasivos (broncoscopia simples ou durante a biopsia endoscopica), principal- 
mente nos doentes imunodeprimidos ou trombopenicos, podem causar hemoptise. 

■ Fistulas arteriotraqueobronquicas: causa rara de hemoptise; entretanto, podem levar a 
quadros de sangramentos volumosos. Fistulas entre a aorta e as vias aereas, especialmente 
do lado esquerdo, sao frequentemente associadas a aneurisma da aorta toracica, com pes- 
simo prognostico se nao diagnosticadas e corrigidas cirurgicamente. Nas traqueostomias 
podem ocorrer sangramentos por fistulas traqueoinonimadas, principalmente se a canula 
de traqueostomia for colocada numa regiao muito baixa da traqueia. A canula pode causar 
lesao direta da arteria inonimada, que passa pela superficie anterolateral da traqueia no ni- 
vel da borda superior do esterno. O diagnostico e o tratamento precoce das malforma<;6es 
arteriovenosas (MAV) tem aumentado a sobrevida dos doentes com telangiectasia hemor- 
ragica hereditaria (THH), mas 8% dos casos podem ter quadros de hemoptise maci^a. 

■ Tuberculose: importante causa de hemoptise no Brasil. Varios mecanismos podem desen- 
cadear um quadro de hemoptise maci^a no doente com tuberculose. 

Q A doen^a pulmonar ativa, com ou sem cavidade, pode levar a sangramentos de pequena ou 
grande quantidade por lesao inflamatoria direta de bronquiolos ou capilares do parenqui¬ 
ma pulmonar. A maioria desses doentes tem baciloscopia de escarro positiva para BAAR. 
a Aneurisma de Rasmussen: origina-se da arteria pulmonar e se expande lentamen- 
te, pela erosao inflamatoria da parede externa do vaso, em dire^ao a uma cavidade 
pulmonar adjacente. Ha duvidas se esses aneurismas tambem podem se originar das 
arterias bronquicas. 

Q Sequelas pulmonares antigas de tuberculose: podem manifestar hemoptise maci^a, por 
desarranjo arquitetural pulmonar, com areas de bronquiectasias residuais, erosoes dos 
bronquios com superficializa^ao dos vasos nas paredes das vias aereas ou cavita^oes 
pulmonares colonizadas por fungos, sendo o mais comum o Aspergillus. O apareci- 
mento de carcinomas pulmonares nos locais de cicatrizes pulmonares previas, embora 
raro, e causa de hemoptise e deve ser investigado. O sangramento causado direta ou 
indiretamente pela tuberculose pulmonar e quase exclusivamente de circula^ao arterial 
bronquica, com exceqao do aneurisma de Rasmussen. 

■ Infec^oes fungicas: doentes imunocomprometidos ou que tenham doen^a pulmonar ca- 
vitaria previa apresentam maior risco de infec^oes fungicas pulmonares com risco de he¬ 
moptise. A hemoptise ocorre em 50% a 90% dos doentes com aspergiloma, e a maior parte 
desses casos nao e considerada maci^a. 

■ Outras infec^oes pulmonares: abscessos pulmonares e pneumonias graves podem cau¬ 
sar hemoptise maci^a. O sangramento ocorre pela necrose do tecido pulmonar ou pela 
ruptura das arterias bronquicas que sao hipertrofiadas e tortuosas por causa do processo 
inflamatorio cronico local. 



364 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 


■ Leucemias e transplante de medula ossea: a hemoptise maci^a relacionada a quimioterapia 
dos doentes com leucemia ou que receberam um transplante de medula ossea e geralmen- 
te subita e fatal. A etiologia do sangramento permanece incerta, mas estudos de autopsia 
revelam um dano pulmonar difuso, talvez explicado pela associa^ao de drogas citotoxicas, 
radia^ao e trombocitopenia. Em alguns casos ha suspeita de infec^ao fungica ou viral sub- 
clinica nao diagnosticada previamente. 

■ Estenose mitral: pode causar hemoptise. Formam-se varizes bronquicas submucosas que 
podem romper, causando sangramento pulmonar chamado de apoplexia cardiaca. 

■ Tromboembolismo pulmonar: quadros de hemoptise sao raros e pouco volumosos, mas 
podem se tornar macros apos terapia trombolitica ou anticoagula<;ao plena. 

■ Endocardite infecciosa: pode originar embolos septicos, principalmente das valvulas tri- 
cuspide e pulmonar, podendo causar sangramento maci^o. 

■ Outras causas raras: malforma^oes arteriovenosas (telangiectasia hemorragica hereditaria 
- THH/sindrome de Osier-Weber-Rendu), cardiopatias congenitas, hipertensao pulmo¬ 
nar grave, aneurisma de aorta, doen^as autoimunes (sindrome de Goodpasture, granulo- 
matose de Wegener, lupus eritematoso sistemico), coagulopatias, uso de anticoagulantes, 
trombocitopenias podem causar hemoptise maci^a, principalmente quando associadas a 
pneumopatias cronicas. Da mesma forma, causas iatrogenicas podem cursar com hemop¬ 
tise: perfura^ao da arteria pulmonar pelo cateter de Swan-Ganz. 


ACHADOS CUNICOS 

A historia clinica deve ser concisa e direcionada para as principals causas que levam a hemop¬ 
tise. Alguns doentes poderao ser submetidos a ressec^ao pulmonar de urgencia (segmentectomia 
ou pneumectomia); portanto, e importante avaliar a gravidade da doen^a pulmonar nos doentes 
com pneumopatias previas e estimar, por parametros clinicos, o grau de reserva pulmonar. 

O exame fisico, alem de auxiliar no diagnostico, e importante na avalia^ao da insuficiencia 
respiratoria e da instabilidade hemodinamica (Tabela 2). 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Radiografia de torax: faz parte da avalia^ao inicial do doente e deve ser realizada em todos os 
casos. Ela pode ser normal em 15% a 30% deles. 

■ Quando neoplasia e a causa da hemoptise, ela e identificada em 80% a 90% dos casos. 

■ Pode ajudar a localizar o pulmao com sangramento, sobretudo em hemoptises madias. 

Avalia^ao laboratorial: deve ser solicitada a qualquer doente que chega ao servi^o medico 
de emergencia (SME) com hemoptise maci^a, podendo incluir outros exames, laboratoriais ou de 
imagem, com base na historia clinica e no exame fisico. 

■ Hemograma. 

■ Eletrolitos e fun^ao renal. 

■ Fun^ao hepatica. 

■ Urina tipo I. 

■ Gasometria arterial em ar ambiente (se possivel). 

■ Tipo sanguineo e rea^ao cruzada. 
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TABELA 2 Historia clfnica e exame ffsico no doente com hemoptise 


Historia clinica Exame ffsico 


■ Doenga pulmonar, cardfaca ou renal 
previas. 

■ Tabagismo. 

■ Sintomas pulmonares ou infecciosos. 

■ Hemoptise previa. 

■ Antecedentes familiares de hemoptise 
ou aneurisma (THH). 

■ Viagem recente. 

■ Exposigao a asbesto e organico-qufmicos 
(exemplo: anidro trimelftico). 

■ Coagulopatias, uso de aspirina, 
anticoagulantes orais. 

■ Doengas de vias aereas altas ou 
gastrintestinais (diagnostico diferencial). 


■ Presenga de telangiectasias (THH). 

■ Rash cutaneo (vasculite, LES, embolia gordurosa e 
endocardite infecciosa), 

■ Hematomas ou marcas de picadas de agulhas (endocardite). 

■ Baqueteamento digital (pneumopatias cronicas), 

■ Murmurios pulmonares que aumentam na inspiragao (MAV). 

■ Aumento de P2, sopro tricuspide ou pulmonar (hipertensao 
pulmonar). 

■ Sopros cardfacos (doengas congenitas, endocardite e 
estenose mitral). 

■ Examinar membros inferiores para descartar sinais de 
trombose venosa profunda (TVP). 

■ Emagrecimento, dentes em pessimo estado (tuberculose, 
abscesso pulmonar). 


Analise do escarro: pesquisa direta, cultura (M. tuberculosis e fungos) e citologia oncotica. 

Espirometria: se possivel, para avaliar a reserva pulmonar do doente para uma potencial ci- 
rurgia de urgencia. 

Ecocardiografia: deve ser solicitada na suspeita diagnostica de endocardite, estenose mitral 
aguda, doenga cardiaca congenita e hipertensao pulmonar. O eco transesofagico fica reservado 
para a confirmagao dos casos anteriores e na identificagao de um aneurisma de aorta como causa 
de hemoptise maciga. 


Broncoscopia 

A broncoscopia realizada precocemente no doente com sangramento ativo aumenta a chance 
de encontrar o local exato da hemoptise. Embora menos confiavel, o lavado com pequenos volu¬ 
mes de soro fisiologico de varios segmentos bronquicos pode sugerir o local do sangramento. A 
maioria dos autores recomenda a realizagao da broncoscopia dentro das primeiras 12-18 horas, 
no doente clinicamente estavel ou com sangramento que esta diminuindo. O diagnostico precoce 
auxilia numa rapida decisao terapeutica, facilitando a indicagao de uma resolugao cirurgica, prin- 
cipalmente nos casos de ressangramento. 

A broncoscopia deve ser realizada em todos os doentes com hemoptise que tenham uma 
radiografia de torax normal. Deve-se excluir, nesses casos, tumor endobronquico, que pode ser 
radiografkamente imperceptivel, especialmente em individuos do sexo masculino, acima dos qua- 
renta anos, tabagistas e com duragao da hemoptise maior do que uma semana. 

Para maior rapidez e protegao das vias aereas, a broncoscopia pode auxiliar na intubagao oro- 
traqueal nos casos de hemoptises macigas. 


Tomografia computadorizada 

A tomografia computadorizada (TC) de torax deve ser indicada em doentes com hemoptise 
que estao estaveis, tanto do ponto de vista ventilatorio como hemodinamico. Ela pode diagnos- 
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ticar bronquiectasias, abscesso pulmonar, massas pulmonares (exemplo: cancer e aspergiloma) e 
malforma^oes arteriovenosas. A tomografia de alta resoluqao (TCAR) e muito sensivel para diag- 
nosticar bronquiectasias, podendo melhorar a taxa de sucesso nos tratamentos invasivos (broncos- 
copia e arteriografia), principalmente quando a hemoptise e de pequena quantidade. A principal 
desvantagem e o transporte do doente potencialmente grave. 

Tomografia e broncoscopia sao exames que se complementam e podem ser uteis em doentes 
sem causa aparente para hemoptise. 


Arteriografia 

A arteriografia e um procedimento importante para o diagnostico e o tratamento da hemop¬ 
tise maci^a. E superior a broncoscopia no controle imediato e a curto/medio prazo (ate um mes) 
do sangramento. A arteriografia diminui consideravelmente a necessidade de cirurgia de urgencia. 

A arteriografia bronquica e mais realizada do que a pulmonar porque quase 90% dos casos de 
hemoptise maciqa originam-se da circulaqao bronquica. A circula^ao pulmonar e responsavel por 
10% dos episodios de sangramento agudo, geralmente associados com malforma^oes arterioveno¬ 
sas, aneurisma de Rasmussen (tuberculose) ou iatrogenicos, como perfuraqao da arteria pulmonar 
pelo cateter de Swan-Ganz. Lembre-se que o acesso da arteriografia pulmonar e feito pela punqao 
geralmente da veia femoral. 

A arteriografia bronquica tern sido usada, em alguns centros medicos, como primeira esco- 
lha pela grande facilidade de localizar sangramentos e permitir embolizaqao terapeutica durante 
o mesmo procedimento. A embolizaqao da arteria bronquica e uma terapia util no controle da 
hemoptise aguda e cronica. A emboliza^ao pode evitar a cirurgia nos doentes que nao sao bons 
candidates (cancer avan^ado, graves comorbidades). Se a hemoptise recorrer nesses doentes, uma 
nova embolizaqao pode ser realizada com seguran^a. 

A falha no controle do sangramento com a emboliza^ao da arteria bronquica ocorre em 5% a 
10% dos casos, e normalmente resulta da inabilidade de se canular a arteria, ou da dificuldade de 
identificar e embolizar todos os vasos colaterais nutridores. A recorrencia do sangramento ocorre 
entre seis e doze meses em 10% a 20% dos casos, e pode ser explicada pela emboliza^ao incomple- 
ta, revasculariza^ao ou recanaliza^ao local. 

As complicates e desvantagens da arteriografia sao: 

■ Varia^ao anatomica dos vasos: pode dificultar a canula^ao das arterias. 

■ Em geral, a arteriografia normalmente apenas sugere o lugar de sangramento pela pre¬ 
sent de vasos tortuosos e locais hipervascularizados. Nos doentes com bronquiectasias 
difusas (exemplo: fibrose cistica), portanto, a arteriografia e pouco confiavel para localizar 
o local do sangramento, que pode ser melhorado com a realizaqao previa da broncoscopia. 

■ Lesoes inflamatorias cronicas das vias aereas podem ser supridas por outras arterias sis- 
temicas originadas da subclavia, axilar, intercostal ou frenica. A sequencia normalmente 
realizada na investiga^ao do sangramento e a bronquica, pulmonar (no caso de forte sus- 
peita de MAV ou embolos pulmonares), e essas outras arterias sistemicas. 

■ A arteria espinhal anterior pode se originar de uma arteria bronquica em aproximada- 
mente 5% da populagao. Consequentemente, a canula^ao da arteria bronquica ou a sua 
emboliza(;ao proximal pode bloquear o fluxo para a por^ao anterior do corno espinhal e 
resultar em paraplegia. O risco geral para paraplegia e menor do que 1%, quando feito por 
radiologistas intervencionistas experientes. 

■ Outra complica^ao aguda e rara e a necrose da parede bronquica. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

E importante diferenciar a hemoptise dos sangramentos que tem origem nas vias aereas supe- 
riores (supragloticos) ou do trato gastrintestinal. No entanto, pode ser clinicamente dificil identifi- 
car o sitio de sangramento no atendimento inicial e, as vezes, pode ser necessaria a avaliapao otor- 
rinolaringologica. Da mesma forma, uma hemorragia digestiva alta com franca hematemese pode 
ser confundida com hemoptise, pela grande quantidade de sangue que pode ser aspirado, causando 
dispneia e expectora<;ao sanguinolenta. Por outro lado, pacientes com hemoptise podem deglutir 
o sangue e confundir com hematemese. Alguns achados sugestivos de hemoptise sao: presenpa de 
tosse antes do sangramento, sangue com pH alcalino, espumoso ou com presenpa de pus. 


TFATAMENTO 

O tratamento do doente com hemoptise macipa tem como prioridades iniciais assegurar ade- 
quada protepao das vias aereas, ventilapao e estabilidade cardiovascular. Mesmo nos casos em que 
tenha havido diminuipao do sangramento nas ultimas horas ou a hemoptise e de pequena ou 
moderada monta, a observa^ao hospitalar se faz necessaria, porque a evolupao do sangramento e 
imprevisivel, ou seja, um sangramento sentinela pode se tornar volumoso, causando asfixia, insu- 
ficiencia respiratoria e morte. 

Alguns autores recomendam medicares para suprimir a tosse naqueles doentes com di- 
minuipao da taxa de sangramento e com estabilidade hemodinamica, mas essa conduta deve ser 
realizada com cautela porque e importante que o doente consiga expelir o sangue das vias aereas. 
Se o lado do sangramento e conhecido, o doente deve ser colocado em decubito lateral com o lado 
comprometido voltado para baixo, a fim de diminuir o derramamento de sangue para o pulmao 
nao envolvido. O cirurgiao toracico deve ser precocemente consultado. 

Nos doentes com troca gasosa ruim, rapida progressao da hemoptise e instabilidade hemodi¬ 
namica, a intuba^ao orotraqueal esta indicada, com canula de grosso calibre (tamanho 8,0 mm ou 
maior), facilitando a ventilapao, a aspira^ao adequada de sangue e a realizapao de procedimentos 
broncoscopicos. A broncoscopia pode auxiliar na intuba^ao nos casos mais complicados, por causa 
da dificuldade de visualizapao da epiglote e do risco de aspira^ao para o pulmao nao comprometi¬ 
do, principalmente apos sedapao pre-intuba^ao. 

De maneira geral, deve-se tentar manter adequada oxigenapao e perfusao teciduais e solicitar 
exames complementares que, na maioria das vezes, tambem podem ser terapeuticos. Os procedi¬ 
mentos diagnostics mais utihzados atualmente sao broncoscopia, tomografia de torax e arterio- 
grafia. A broncoscopia e a arteriografia (pulmonar ou bronquica), alem de serem metodos invasivos 
muito sensiveis para localizar sitios de sangramentos, sao usadas tambem no controle do sangra¬ 
mento ativo. A cirurgia e o tratamento mais eficiente no controle do sangramento a longo prazo. 


Cirurgia 

Doentes com hemoptise maci^a incontrolavel em um dos pulmoes devem ser precocemente 
avaliados para uma possivel cirurgia (lobectomia ou pneumectomia) de urgencia. A cirurgia e a 
conduta terapeutica mais eficiente para o controle do sangramento agudo e a longo prazo. E indi¬ 
cada a todos os doentes com hemoptise maci^a que nao responderam a outras medidas de contro¬ 
le, como a arteriografia. 

A avaliapao cirurgica idealmente inclui um teste de funpao pulmonar, mas esses doentes ge- 
ralmente estao muito graves ou tem outras comorbidades associadas que impedem a realiza^ao de 
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provas espirometricas. A historia clinica, nesses casos, vai ser importante para estimar a reserva 
pulmonar nos doentes que serao submetidos a ressec^ao. As contraindicates relativas para a res- 
sec^ao pulmonar incluem: pneumopatia grave previa, tuberculose ativa, doen^a pulmonar difusa 
(fibrose cistica, MAV multiplas, bronquiectasias) e hemorragia alveolar difusa. 

A morbidade e a mortalidade da cirurgia de emergencia sao significativamente maiores 
quando comparadas com a cirurgia eletiva; ou seja, no doente sem sangramento e estavel. A mor¬ 
talidade cirurgica para o tratamento da hemoptise maci^a e de aproximadamente 15% a 20%, com 
morbidade entre 25% e 50%. As principals complicates cirurgicas incluem empiema e fistula 
broncopleural - que sao as mais comuns -, hemorragia pulmonar pos-operatoria, infarto pulmo¬ 
nar, insuficiencia respiratoria, deiscencia da ferida cirurgica e hemotorax. 


CONCLUSOES 

■ As principals causas de hemoptise maci^a sao: tuberculose, neoplasias e doen^as inflama- 
torias cronicas de vias aereas. 

■ Deve-se buscar inicialmente o controle adequado das vias aereas e da ventilaqao e, se pos- 
sivel, medidas de prote^ao do pulmao nao comprometido. 

■ Estabiliza^ao hemodinamica e essencial; inclui expansao volemica, drogas vasoativas, 
plasma e outros hemoderivados. 

■ Broncoscopia flexivel geralmente e a primeira escolha terapeutica. Em sangramento ativo 
e de grande volume, a arteriografia pode salvar a vida do doente. 

■ No doente estavel, indicar TCAR de torax para investigaqao diagnostica, sendo util principal- 
mente nos casos de bronquiectasias, MAV e tumores que podem ser resolvidos cirurgicamente. 

■ Raramente, uma cirurgia de urgencia podera ser necessaria. 
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ALGORITMO 1 - ABORDAGEM DA HEMOPTISE MACULA 


SINAIS E SINTOMAS 


0 DOENTE ESTA ESTAVEL 


0 DOENTE ESTA INSTAVEL 

SUGEREM CAUSA 


E 0 SANGRAMENTO 


E 0 SANGRAMENTO 

ESPEClFICA 


jAdiminuiuoucedeu 


E VOLUMOSO 


I 

INVESTIGAR 
CONFORME 
CAUSA 
(ex.: embolia 
pulmonar). 


I 

- Monitorizagao 
e oxlmetro. 

- Acesso venoso calibroso 
e volume. 

- Solicitar exames 
hematologicos 
e coagulagao. 


/ 

RADIOGRAFIA DE TORAX 


✓ \ 


Normal 


Anormal 


\ 

Alto risco de neoplasia? 

- Tabagista 
-Homem 

- > 40 anos 

✓ \ 


\ 

- Tomografia e/ou 
broncoscopia. 


I 

- Monitorizagao e oxlmetro. 

- Controle de vias aereas. 

- Intubagao se necessario. 

- Acesso venoso calibroso 
e volume. 

- Solicitar tipagem 
sangulnea. 

- Exames hematologicos 
e de coagulagao. 

- RX de torax portatil. 


I 

- Arteriografia, assim 
que possivel. 

- Consulta ao cirurgiao 
toracico. 

- Internagao em UTI. 

- Suporte hemodinamico. 

- Tomografia e/ou 
broncoscopia 
assim que possivel. 


SIM 


nAo 

- Tomografia e/ou 


- Considere alta 

broncoscopia. 


e reavaliagao 



ambulatorial breve. 
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Dor Abdominal 


HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Dor abdominal e uma das queixas mais frequentes em servi^os de emergences, constituindo 
grande desafio diagnostico e terapeutico. Pode ser causada por doen^as benignas, como diarreia 
aguda ou dispepsia, mas tambem por causas potencialmente graves e fatais (ulcera perfurada, gra- 
videz ectopica rota ou trombose mesenterica). 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

Ha tres grandes grupos de dor abdominal: 

■ Dor visceral: esta relacionada a inerva^ao de fibras aferentes na parede de orgaos intra- 
abdominais, tanto de visceras ocas como da capsula de orgaos solidos. Essas fibras, nao 
mielinizadas, sao estimuladas por estiramento, distensao ou contra^ao excessiva da mus- 
culatura lisa. Isso resulta na fraca correlaqao entre a dor e a viscera afetada. 

■ Dor somatica: resulta da irritaqao do peritonio parietal. Essas fibras sao mielinizadas e 
trafegam por locais especificos na medula ossea, traduzindo-se numa melhor correla<;ao 
entre o local da dor e o segmento abdominal envolvido. A dor costuma ser de forte inten- 
sidade, piora a palpa^ao e pode gerar uma descompressao brusca positiva. 

■ Dor referida: resulta da sensa^ao de dor em um local diferente da sua origem. Isso pode 
acontecer de duas maneiras: 

Q Dor sentida no abdome cuja origem, porem, e extra-abdominal (exemplos: infarto do 
miocardio de parede inferior ou pneumonia em bases pulmonares). 

Q Dor sentida em local extra-abdominal, embora a origem seja abdominal (exemplo: dor 
em ombros em razao de irrita^ao do diafragma por abscesso intra-abdominal). 

As principals causas de dor abdominal, de acordo com a topografia, estao descritas na Tabela 1. 
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TABELA I Causas de dor abdominal de acordo com atopografia 

Dor difusa: 


■ Peritonite 

■ Pancreatite aguda 

■ Anemia falciforme 

■ Fase inicial da apendicite aguda 

■ Trombose mesenterica 

■ Gastroenterite 

■ Dissecgao ou ruptura de aneurisma de aorta 

■ Obstrugao intestinal 

■ Cetoacidose diabetica 

■ Porfiria intermitente aguda 

Dor no quadrante superior direito 

Dor no quadrante superior esquerdo 

■ Vesicula biliar (colica, infecgao) 

■ 

Dispepsia 

■ Figado (hepatomegalia, hepatite, abscesso) 

■ 

Pancreatite 

■ Ulcera duodenal perfurada 

■ 

Bago (aumento, ruptura, abscesso) 

■ Pancreatite aguda (dor tambem afeta quadrante 

■ 

Isquemia miocardica 

esquerdo) 

■ 

Pneumonia de base esquerda 

■ Apendicite retrocecal 

■ 

Herpes-zoster 

■ Herpes-zoster 

■ 

Abscesso subdiafragmatico 

■ Isquemia miocardica 



■ Pneumonia base direita 



■ Abscesso subdiafragmatico 



Dor no quadrante inferior direito 

Dor no quadrante inferior esquerdo 

■ Apendicite 

■ 

Diverticulite de sigmoide 

■ Afecgoes de ileo distal (tuberculose, linfoma, doen- 

■ 

Hematoma de parede abdominal 

ga de Crohn) 

■ 

Gravidez ectopica rota 

■ Diverticulo de Meckel 

■ 

Torgao ou ruptura de cisto de ovario 

■ Diverticulite cecal 

■ 

Doenga inflamatoria pelvica 

■ Hematoma de parede abdominal 

■ 

Sindrome de Mittelschmerz 

■ Gravidez ectopica rota 

■ 

Endometriose 

■ Torgao ou ruptura de cisto de ovario 

■ 

Calculo ureteral 

■ Doenga inflamatoria pelvica 

■ 

Abscesso de psoas 

■ Sindrome de Mittelschmerz 

■ 

Hernia inguinal 

■ Endometriose 

■ 

Infecgao urinaria 

■ Calculo ureteral 

■ 

Doenga inflamatoria intestinal 

■ Abscesso de psoas 

■ 

Cancer de colon 

■ Adenite mesenterica 



■ Hernia inguinal 



■ Infecgao urinaria 



■ Cancer de colon 
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ACHADOS CUNICOS 

Uma detalhada historia e minucioso exame fisico sao essenciais para a elucidaqao diagnostica 
de uma dor abdominal. 


Historia clfnica 

Inicio da dor: initio subito de dor abdominal deve apontar para uma causa cirurgica ate 
prova em contrario, como dissecqao ou ruptura de aorta, perfuraqao de visceras, torqao ou 
ruptura de cisto de ovario. Entretanto, algumas condiqoes clinicas podem causar dor abdomi¬ 
nal aguda, como litiase renal, porfiria, infarto do miocardio etc. Uma dor que se inicia apos 
exercicio fisico pode indicar laceraqao ou hematoma de reto abdominal. Dor que se inicia apos 
alimentaqao pode indicar colecistopatia calculosa, doenqa ulcerosa peptica ou isquemia me- 
senterica. 

Progressao da dor: deve-se questionar se a dor e constante ou intermitente e se ela esta au- 
mentando em intensidade ou nao. Assim, uma dor constante que nao esta piorando fala contra 
uma causa cirurgica. Por sua vez, uma dor constante, que piora progressivamente, deve apontar 
para um processo inflamatorio (apendicite, salpingite, diverticulite etc.). 

Localizaqao: ferramenta essential na avaliaqao de pacientes com dor abdominal (Tabela 1). 
Em geral, dores viscerais se localizam na regiao mediana, podendo afetar principalmente o andar 
superior do abdome, a regiao mesogastrica ou hipogastrica. 

Caracteristica e intensidade: sao elementos importantes no diagnostico diferencial. Dor difu- 
sa com pobre localizaqao aponta para uma dor visceral. Dor intermitente, em colica, que esta pio¬ 
rando, aponta para obstruqao intestinal. Forte dor abdominal com irradia^ao para o dorso aponta 
para dissec^ao de aorta. 

Fatores de alivio ou de piora: questionar acerca de fatores que pioram a dor (exercicio, ali- 
menta^ao) ou aliviam a dor (vomitos, posi^ao). 

Sintomas associados: questionar a presen^a ou ausencia de febre, diarreia, constipa^ao, he- 
morragia digestiva, hematuria, sintomas urinarios etc. Em homens, e importante questionar acer¬ 
ca de queixas em testiculos ou penis. Em mulheres, sobre a ultima menstrua^ao, uso de contracep¬ 
tives, sintomas vaginais (sangramento, corrimento). 

Presen^a de nausea ou vomitos: se presentes, deve-se questionar se a dor foi precedida ou nao 
de nausea e vomitos. Em geral, nas doen^as cirurgicas, a dor abdominal e precedida de vomitos. 
No infarto do miocardio, gastroenterite e em doen^as abdominais inespecificas, nausea e vomitos 
costumam preceder a dor abdominal. 

Episodios previos de dor abdominal: dor abdominal cronica e recorrente envolve uma imen- 
sa gama de causas, na maioria nao cirurgicas. Devem-se avaliar exames previos e, eventualmente, 
pesquisar causas nao usuais (exemplo: porfiria). 

Historia patologica previa: presenqa de doenqa cardiovascular, fibrila^ao atrial ou val- 
vopatia pode indicar embolia para vasos abdominais. Da mesma forma, cirurgia abdominal 
previa pode apontar para obstruqao intestinal. Todas as medicares usadas recentemente 
devem ser detalhadas. Assim, algumas vezes a dor abdominal pode dever-se a doen^a ulcero¬ 
sa peptica (anti-inflamatorios), colite pseudomembranosa (uso de antibioticos), hepatite ou 
pancreatite aguda. Presenqa de outras doenqas pode apontar para causas especificas (exem- 
plos: anemia falciforme com episodio hemolitico ou algico; diabete melito com cetoacido- 
se etc.). 

Historia social: uso de drogas ilicitas e abuso de alcool devem ser questionados. 

Outras: trauma abdominal recente, viagens, exposiqao a chumbo etc. 
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Exame fisico 

Etapa essencial na busca da causa da dor abdominal. Alguns pontos importantes: 

Sinais vitais: taquicardia e hipotensao podem indicar desidrata^ao (vomitos, diarreia), perda 
de volume para terceiro espa^o (pancreatite, obstruqao intestinal), sangramento digestivo, ruptura 
de aneurisma, sepse ou mesmo choque cardiogenico por infarto do miocardio. Febre pode sugerir 
infec^ao, embora a sua ausencia nao possa descarta-la. Taquipneia pode ocorrer por dor, hipoxe- 
mia, sepse, anemia ou acidose metabolica. 

Aparencia do paciente: paciente com peritonite costuma bear parado, pois a movimenta^ao 
pode piorar a dor. Ja aquele com colica renal fica inquieto e nao encontra uma posi^ao de alivio. 

Pele e mucosas: sudorese fria, diaforese podem indicar hipoperfusao, dor intensa ou infarto 
do miocardio. Ictericia pode apontar para uma doen^a biliar (colecistite, colangite, obstruqao), 
pancreatica, hepatica (abscesso, hepatite) ou hemolise. Achados de telangiectasias, ictericia, gine- 
comastia apontam para cirrose hepatica com possivel complicate) (exemplo: peritonite bacteriana 
espontanea). O achado de candidiase oral e de grande importancia, podendo sugerir imunossu- 
presssao ou infec^ao pelo virus HIV. 

Exame cardiaco e pulmonar: crepitates em base pulmonar ou reduqao do murmurio podem 
apontar para causa pulmonar (pneumonia, pleurite, embolia pulmonar). Taquicardia, arritmia, so- 
pros podem indicar emboliza^ao arterial para vasos mesentericos. 

Inspe^ao, percussao e ausculta: avaliar se ha aumento de volume abdominal (distensao, ascite, 
hemoperitonio etc.), presen^a de cicatrizes cirurgicas (obstru^ao intestinal ou recidiva da doen^a 
operada), circulate) colateral (hepatopatia), presen^a de hematoma periumbilical ou em flancos 
(pancreatite necro-hemorragica). Sons intestinais exaltados podem indicar gastroenterite ou obs- 
tru^ao intestinal. Ja ausencia de ruidos hidroaereos pode indicar peritonite ou ileo paralitico. 

Palpato: o medico deve buscar a localiza^ao da dor, se ha rigidez muscular (voluntaria ou 
involuntaria) e se ha sinais de irritate) peritoneal (descompressao brusca positiva). Deve-se iniciar 
a palpaqao pelas regioes nao dolorosas para depois examinar os locais mais dolorosos. Em algumas 
situates, a palpato de um segmento do abdome pode gerar dor em outro local, como no sinal de 
Rovsing visto na apendicite aguda (o exame do flanco esquerdo pode gerar dor na fossa iliaca di- 
reita pela movimenta^ao do ar nas visceras gerada pela palpa^ao). Dor no ter^o distal da linha en- 
tre o umbigo e a crista iliaca anterossuperior pode apontar para apendicite (ponto de McBurney), 
embora possa ser doloroso em outras afectes de ileo distal (tuberculose, linfoma, diverticulite 
de ceco etc.). Se nao houver dor intensa, deve-se buscar a palpa^ao profunda, na busca de massas, 
organomegalias, sinais de aneurisma de aorta (massa pulsatil, sobretudo infraumbilical). O sinal 
de Murphy e a presen^a de dor e interrup^ao brusca e involuntaria da respira^ao ao palpar-se o 
hipocondrio direito e pode sugerir colecistite aguda. Sobretudo em idosos, deve-se palpar a regiao 
umbilical, femoral e inguinal, haja vista que nessa popula^ao ate 10% das obstrutes intestinais sao 
causadas por hernias encarceradas. 

Rigidez abdominal voluntaria: algumas vezes, a propria dor, ansiedade, medo ou mesmo si- 
mulafao (doen^a psiquiatrica) podem gerar duvidas se ha ou nao peritonismo. Em geral, examinar 
enquanto se conversa com o paciente ou eventualmente com flexao das coxas pode mostrar que a 
rigidez abdominal nao e involuntaria. 

Rigidez abdominal involuntaria: em geral, aponta para causa cirurgica, apesar de varias situa¬ 
tes clinicas tambem poderem simular um abdome cirurgico. Rigidez da musculatura abdominal 
e peritonismo podem ser discretos ou ausentes em idosos, imunossuprimidos ou usuarios de cor- 
ticoides em altas doses. 

Exame da regiao dorsal: buscar se ha sinal de Giordano (dor e retirada involuntaria a pu- 
nho-percussao dorsal), o que pode sugerir litiase renal ou pielonefrite, embora possa ocorrer em 
abscesso hepatico, esplenico, apendicite etc. 
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Mulheres: muito cuidado com a possibilidade de gravidez ectopica rota. Em geral, pode 
ser necessario um detalhado exame ginecologico. Mulheres com apendicite podem ter dor a 
palpa^ao de anexos, com atribui^ao equivocada a anexite. A ausencia de corrimento cervical 
deve sugerir apendicite. Raramente, contudo, mulheres com cervicite podem evoluir com dor 
no quadrante superior direito por causa da peri-hepatite infecciosa, denominada sindrome de 
Fitz-Hugh Curtis. 

Homens: deve-se realizar exame urologico com palpa^ao de testiculos (tor^ao, epididimite). 

Exame retal: importante na busca de hematoquezia ou de melena. Pode ajudar no diagnostico 
de prostatite, abscesso perirretal ou presen^a de corpos estranhos. 

Por ultimo, exames abdominais seriados sao extremamente importantes. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Exames complementares devem ser solicitados de acordo com os achados da historia e do 
exame fisico, podendo incluir exames laboratoriais, de imagem ou eventualmente endoscopicos. 


Exames laboratoriais 

Em geral, mulheres em idade fertil com dor abdominal nao esclarecida devem ser submetidas 
a teste de gravidez. Um teste positivo deve apontar para gravidez ectopica. 

Hemograma: anemia pode sugerir perdas ocultas. O numero de leucocitos nao deve 
ser usado para descartar apendicite aguda; ou seja, um leucograma normal pode ocorrer 
em pacientes com apendicite. Leucocitose com desvio a esquerda pode ocorrer no con- 
texto de infec^oes (diverticulite, apendicite, doen^a inflamatoria pelvica etc.), de resposta 
inflamatoria sistemica (exemplo: pancreatite aguda) ou em pacientes com grande perda de 
sangue (hemorragia). 

Urina tipo 1: sempre deve ser interpretada com cautela. Leucocituria pode ocorrer em doen^as 
prostaticas, infec^ao urinaria, mas tambem em doen^as nao urinarias adjacentes ao ureter. Assim, 
cerca de 20% a 30% dos pacientes com apendicite podem ter leucocituria. Hematuria pode ocorrer 
em doen^as do trato urinario (prostatite, infec^ao, litiase, tumores) e, eventualmente, na dissec^ao 
aguda de aorta. 

Eletrolitos sericos: podem ser uteis na avalia^ao global do paciente, mostrar sinais de desi- 
drata^ao, indicar doen^a renal previa e, eventualmente, sugerir a causa (exemplo: hiponatremia na 
porfiria). Alem disso, como o paciente pode necessitar de cirurgia ou de exames contrastados, uma 
funqao renal e essencial. 

Glicemia: pode apontar para uma cetoacidose diabetica (glicemia acima de 250 mg/dL). Nes- 
se caso, uma cetonuria e uma gasometria arterial podem corroborar o diagnostico. 

Amilase e lipase: devem ser solicitadas na suspeita de pancreatite. Deve-se ressaltar que 
a lipase e mais especifica para inflama^ao pancreatica. Niveis de lipase acima de tres vezes o 
limite superior da normalidade sao altamente indicatives de pancreatite. Amilase pode se ele- 
var na pancreatite, mas tambem em ulcera peptica perfurada, gravidez ectopica rota, obstrui;ao 
intestinal, isquemia mesenterica, calculo em coledoco, insufkiencia renal, parotidite e em abuso 
de alcool. 

Outros exames: lactato arterial aumenta precocemente na isquemia mesenterica. Amino¬ 
transferases, bilirrubinas, estudos de coagula^ao poderao ser solicitados em contextos especificos. 

Enzimas cardiacas e D-dimeros: poderao indicar isquemia cardiaca e embolia pulmonar, res- 
pectivamente. 
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Exames de imagem 

Radiografia simples: RX de abdome (ortostase, decubito e cupulas) pode confirmar uma per- 
furagao de visceras (pneumoperitonio), obstrugao intestinal ou indicar a presenga de um corpo 
estranho. Eventualmente, calculos renais podem ser visibilizados. Uma radiografia de torax pode 
confirmar pneumonia, doenga pleural e, raramente, sugerir embolia pulmonar. 

Ultrassom (US) abdominal: bastante util em doenga de abdome superior, sobretudo de hi- 
pocondrio direito. Da mesma forma, e o exame inicial de escolha na suspeita de doenga renal 
ou de anexos. Neste ultimo, o US transvaginal pode confirmar, com excelente acuracia, gravidez 
ectopica e doengas ovarianas. Outras condigoes em que o US pode ser util, embora imagens por 
tomografia tenham melhor acuracia, sao: aneurisma de aorta, pancreatite, litiase renal, apendi- 
cite aguda. 

Tomografia computadorizada (TC): especialmente com tecnica helicoidal, a TC pode diag- 
nosticar muitas doengas abdominais, embora possa necessitar de contraste, tenha pouca disponibi- 
lidade na maioria dos hospitals publicos do Brasil e seja bastante onerosa. Tern excelente acuracia 
para: litiase renal, dissecgao de aorta, apendicite, diverticulite, laceragao esplenica ou hepatica, de- 
tectar ar livre e abscessos intra-abdominais. A angiotomografia pode indicar precocemente trom- 
bose mesenterica. 

Eletrocardiograma (ECG): e prudente solicitar um ECG em pacientes com risco cardiovas¬ 
cular apresentando dor em andar superior do abdome. Eventualmente, isquemia miocardica pode 
se manifestar com dor referida em abdome. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Dor abdominal constitui um grande desafio para a maioria dos medicos que trabalham em 
pronto-socorro. Muitas vezes, porque o quadro e inespecifico, mas, sobretudo, pelas inumeras cau- 
sas de dor abdominal (Tabelas 2, 3 e 4). 


TABELA 2 Causas cirurgicas de dor abdominal 


Imediato risco de morte 

Urgencia cirurgica 

Apresentagao variavel 


Dissecgao de aorta 

Apendicite 

Colecistite aguda 


Aneurisma roto 

Diverticulite 

Colangite ascendente 


Trombose mesenterica 

Torgao de ovario 

Cisto de ovario 


Gravidez ectopica 

Torgao de testiculo 

Abscesso intra-abdominal 


Perfuragao de visceras 

Abscesso perirrenal 

Hernia encarcerada 


Laceragao de bago ou figado 


Pancreatite aguda 



Dor abdominal no idoso 

Em geral, deve sempre indicar uma avalia^ao imediata e minuciosa. Muitas vezes, causas ca- 
tastroficas podem nao se apresentar com a mesma gravidade, conforme observadas em individuos 
jovens. O idoso pode apresentar quadras infecciosos graves sem febre ou mesmo com hipotermia. 

O risco de morte em idosos que procuram o pronto-socorro com dor abdominal e significa- 
tivamente maior. 
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TABELA 3 Causas nao cirurgicas de dor abdominal 


Nao abdominais 

Metabolicas/sistemicas 

Infarto do miocardio 

Cetoacidose diabetica 

Embolia pulmonar 

Porfiria intermitente aguda 

Pneumonia 

Insuficiencia adrenal aguda 

Pleurite 

Uremia 

Transtornos psiquiatricos 

Crise aguda de hemolise 

Abstinencia de narcoticos 

Crise algica da anemia falciforme 

Herpes-zoster 

Intoxicaqao por metais pesados 

Sindrome de Budd-Chiari 

Reaqao medicamentosa 

Insuficiencia cardiaca (distensao da capsula hepatica) 

Angioedema 

Pericardite constritiva 

Febre familiar do mediterraneo 

Malaria 

Febre amarela 

Slndromes de vasculite sistemica (doenqa de Behget, 
poliarterite nodosa etc.) 

Gastrintestinais/abdominais 

Ginecologicas/urologicas 

Doenga inflamatoria intestinal 

Abscesso tubo-ovariano 

Sindrome do intestino irritavel 

Doenqa inflamatoria pelvica 

Doenga ulcerosa peptica 

Sindrome de Mittelschmerz 

Esofagite 

Endometriose 

Dispepsia funcional 

Cancer ginecologico 

Doenga diverticular de colon direito 

Prostatite 

Cancer intra-abdominal nao complicado 

Obstrugao de vias urinarias 

Diverticulo de Meckel 

Litlase renal 

Pseudo-obstrugao intestinal 

Colon espastico 

Angina mesenterica 

Contusao da parede abdominal 

Linfadenite mesenterica 

Linfonodomegalias (linfoma, doenqas autoimunes etc.) 
Hepatite aguda 

Tuberculose intestinal 

Infecqoes (citomegalovirus, febre tifoide, gastroente- 
rite aguda) 

Infecqao urinaria 


De maneira global, colecistite aguda e uma das causas mais frequentes de dor abdominal no 
idoso. Da mesma forma, essa popula^ao tern muito maior risco de isquemia mesenterica, ruptura 
de aneurisma de aorta e volvulo intestinal. Dor abdominal sem diagnostico (dor abdominal ines- 
pedfica), contudo, representa menos de 15% dos casos (contra quase 40% em individuos jovens). 


Dor abdominal no paciente com SI DA 

A infec^ao pelo virus HIV aumenta o espectro de causas de dor abdominal, uma vez que in- 
fec^oes oportunistas podem se manifestar nessa popula^ao. As principals causas de dor abdominal 
nessa populaqao sao: tuberculose de ileo distal, linfoma nao Hodgkin intestinal, pancreatite agu¬ 
da, colite por citomegalovirus, diarreia por germes oportunistas (microsporidio, Cryptosporidium, 
Isospora, Cyclospora ) e rea^oes medicamentosas. 
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TABELA 4 Diagnostico diferencial da dor abdominal aguda* 

1 Condi^ao 

Inicio 

Local izagao 

Caracteristica 

Descrigao 

Radiagao 

Intensidade** 1 

Apendicite 

Gradual 

Precoce: peri- 

Precoce: difusa 

Continua 

QID 

2+ 



umbilical 

Tardia: localizada 






+ Tardio: QID 





Colecistite 

Rapido 

QSD 

Local izada 

Em aperto, 
com melhora 

Escapula 

2+/3 + 





e piora 



Pancreatite 

Rapido 

Epigastrica ou 

Localizada 

Intensa ou 

Dorso 

2+/B + 



dorsal 


incomodo 



Diverticulite 

Gradual 

QIE 

Localizada 

Continua 

Nao 

2+/3 + 

Ulcera peptica 

Subito 

Epigastrica 

Precoce: loca- 

Queimagao 

Nao ou 

4+ 

perfurada 



lizada 


dorso 





Tardia: difusa 




Obstrugao 

Gradual 

Periumbilical 

Difusa 

Espasmodica 

Nao 

2+ 

intestinal 




e continua 



Infarto 

mesenterico 

Subito 

Periumbilical 

Difusa 

“Agonizante" 

Nao 

2+/3 + 

Aneurisma roto 

Subito 

Flancos, dorso 

Difusa 

“Em punha- 

Flancos e 

3+/4+ 



ou difusa 


lada” 

dorso 


Gastroenterite 

Gradual 

Periumbilical 

Difusa 

Espasmodica 

Nao 

I+/2+ 

Doenga 

Gradual 

QID, QIE ou 

Localizada 

Continua 

Coxas 

I+/2+ 

inflamatoria 

pelvica 


pelvica 





Gravidez 

Subito 

QID, QIE ou 

Localizada 

Incomodo 

Nao 

1 + 

ectopica rota 


pelvica 






*QID: quadrante inferior direito; QIE: quadrante inferior esquerdo; QSD: quadrante superior direito. 


** I + : discreta a leve. 

2+: leve a moderada. 

3 +: moderada a intensa. 
4+: muito intensa. 


TRATAMENTO 

Pacientes que se apresentam com dor abdominal no pronto-socorro devem ser imediatamen- 
te avaliados para se descartar catastrofes abdominais (perfuragao de visceras, ruptura de aneuris- 
ma, trombose mesenterica etc.). Nesse sentido, e fundamental a medida dos sinais vitais e estabili- 
zagao clinica. Pacientes instaveis devem ser monitorizados, avaliados para vias aereas e oxigenagao 
(seja com fornecimento de oxigenio por cateter ou mascara, seja por intubagao orotraqueal), ter 
dois acessos de grosso calibre, coleta de exames e tipagem sanguinea, reposigao agressiva de so- 
lugao salina (eventualmente, uso de drogas vasoativas apos hidratagao vigorosa) e um imediato 
diagnostico, seja por um US na sala de emergencia (fast), seja por uma laparotomia exploradora. 

Pacientes estaveis devem ser submetidos a minuciosa historia, exame fisico e exames comple- 
mentares conforme a(s) hipotese(s) diagnostica(s). Nesses pacientes, o tratamento deve ser feito de 
acordo com o diagnostico. 
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CONCLUSOES 

■ Dor abdominal representa um grande desafio diagnostico para medicos emergencistas. 

■ Historia detalhada e minucioso exame fisico sao etapas primordiais no manejo diagnosti- 
co e nao devem ser esquecidos. 

■ As causas sao muito variaveis e incluem situagoes com risco iminente de morte, urgencias 
cirurgicas e nao cirurgicas. 

■ A hipotese de gravidez ectopica deve sempre ser aventada em mulheres em idade fertil. 

■ Exames complementares devem ser solicitados de acordo com as hipoteses diagnosticas. 

■ O quadro clinico pode ser frustro e, mesmo assim, ameagador a vida em idosos, usuarios 
de corticoides, pacientes com SIDA e em uso de imunossupressores. 


ALGORITMO 1 - DOR ABDOMINAL 

r 



i 


Estabilizagao clinica 
ABCD primario 
Acesso venoso 
Coleta de exames 
Tipagem sangulnea 
Reposigao agressiva 
de volume 


I 

A causa e claramente cirurgica? 

7 \ 


Sim 


Nao 


l I 


Indicar 

cirurgia 


Avaliar a 
indicagao de 
laparotomia ou 
laparoscopia 


1 

Historia 
Exame fisico 
Exames 

complementares 

1 “ 


Diagnostico 

efetuado? 


✓ \ 


Sim 


Nao 


1 1 


Tratar 


- Observagao 

conforme 


- Exame abdominal 

a causa 


seriado 
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ALGORITMO 2 - MANEJO DA DOR ABDOMINAL AGUDA NO PS 


Sinais vitais alterados, 
confusao recente ou 
aparencia de grave? 



ABCD 1° e 2° 

MOV 

Coleta de exames na 
sala de emergencia 


J Nao 


Tratamento sintomatico e 
avaliar com detalhes a 
historia e o exame fisico 


J 

l 

Mulher em idade fertil ou 
com dor no abdome inferior 

J 

^ Nao 

Hipotese diagnostica feita? 

J 

^ Nao 

E idoso? E imunossuprimido? 

J 

Nao 

Considere exames 
conforme achados dfnicos 


Nao 




I Pense em causas 
extra-abdominais 


• 1AM 

• BCP 

• EP 

• Hernia de disco 

• Torgao de testfculo 

• Hematoma ou trauma do psoas 

• Zoster 

• Cetoacidose diabetica 

• Cetoacidose alcoolica 

• Uremia 

• Doenga falciforme 

• Porfiria intermitente aguda 

• Crise hemolftica 

• Vasculite 

• LES 

• Intoxicagao aguda (cobre, 
chumbo, metanol) 


I 


Hipovolemia grave ou 
choque hemorragico 


Sim 


Ressuscitagao, tipagem sangufnea, 
USG na sala de emergencia e 
avaliagao por cirurgiao imediata 


Teste de gravidez positivo? 



USG transvaginal, 
{3-HCG quantitative e 
avaliagao por obstetra 


Investigar inicialmente e 
tratar conforme a(s) hipotese(s) 


Considere abdome vascular, 
investigue com detalhes 


Urina 1: 
Hemograma 
Testes hepaticos 
Amilase, lipase 
Eletrolitos 
Rx de abdome 
TC de abdome 
EDA 

Porfirinas 

Glicemia 
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Icterfcia 
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ERIKA SATOMI 
HERLON SARAIVA MARTINS 
RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Icterfcia e a Colorado amarelada da pele, conjuntiva e mucosas decorrente do acumulo de 
bilirrubina, um metabolito da degrada^ao do grupo heme, no plasma. Icterfcia e um sinal clinico 
comum e pode ser causado por diversas doen^as. O tipo predominante de bilirrubina que se en- 
contra no plasma classiffcara a hiperbilirrubinemia da seguinte forma: 

■ Aumento predominante de bilirrubina nao conjugada (indireta) —» causado por aumento 
da produfao de bilirrubina, diminuiqao da captaqao ou conjuga^ao pelo figado. 

■ Aumento predominante de bilirrubina conjugada (direta) —> causado por doenqas hepa- 
ticas ou obstruqao de vias biliares. 

Algumas doen^as podem apresentar ictericia por mecanismos que envolvem tanto um au¬ 
mento de bilirrubina conjugada como nao conjugada (ex.: anemia falciforme). Na maioria dos 
casos a avaliaqao nao e urgente, mas pode refletir uma emergencia medica em algumas situaqoes, 
como hemolise maci^a (como em caso de sepse, dor, Clostridium e malaria), colangite e hepatite 
fulminante. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

Etiologia 

As causas de ictericia podem ser divididas em tres grupos: 
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Disturbios isolados do metabolismo da bilirrubina. 
Doen^a hepatica. 

Obstru^ao de vias biliares extra-hepaticas. 
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Os disturbios do metabolismo da bilirrubina podem levar a hiperbilirrubinemia nao conju- 
gada (Tabela 1). 


TABELA I Hiperbilirrubinemia nao conjugada 


Aumento da produgao de bilirrubina 


Diminuigao da captagao hepatica 


■ Hemolise 

■ Eritropoiese ineficaz 

■ Transfusao sangulnea 

■ Reabsorgao de hematomas 

■ Drogas (rifampicina, contraste colecistografico) 

■ Slndrome de Gilbert 


Diminuigao da conjugagao hepatica no adulto ■ Hipertiroidismo 

■ Drogas (gentamicina, inibidor de protease do HIV) 


Na presenga de doenga hepatica, tem-se aumento predominante de bilirrubina conjugada 
(Tabela 2). As doengas hepaticas podem ser agudas ou cronicas. Algumas delas podem cursar com 
um perfil de quadro clinico e laboratorial semelhante as doengas colestaticas obstrutivas das vias 
biliares (ex.: cirrose biliar primaria). Sao as chamadas doengas colestaticas intra-hepaticas. Mui- 
tas vezes nao conseguimos diferenciar claramente uma ictericia por dano hepatocelular de uma 
ictericia colestatica intra-hepatica. Deve-se lembrar, no entanto, que todas as doengas citadas na 
Tabela 2 podem se apresentar com ambos os padroes (vide Diagnostico). 


TABELA 2 Hiperbilirrubinemia conjugada 


Infecciosas 


T oxicas 


■ Virus (virus da hepatite, herpes-virus) 

■ Bacterianas (tuberculose, leptospirose, srfilis, abscessos hepaticos etc.) 

■ Parasitas (helmintos e protozoarios) 

■ Fungos (Candida, histoplasmose, criptococose) 

■ Alcool 

■ Drogas (ex.: paracetamol, clorpromazina* rifampicina, isoniazida, arsenico, 
medicagoes de ervas chinesas) 

■ Aflatoxina BI 


Imunologicas 

■ Hepatite autoimune 

■ Cirrose biliar primaria* 

■ Colangite esclerosante* 

Neoplasicas 

■ Carcinoma hepatocelular 


■ Metastases hepaticas 


■ Linfomas 


continue 
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TABELA 2 Hiperbilirrubinemia conjugada (Continuaqao) 


Metabolicas 

■ Doenga de Wilson 

■ Deficiencia de a r antitripsina 

■ Esteato-hepatite nao alcoolica 

■ Hemocromatose 

■ Nutrigao parenteral total 

Sistemicas 

■ Isquemia aguda 


■ Sepse 


■ Insuficiencia cardiaca 


■ Pericardite constritiva 


■ Sindrome de Budd-Chiari 


■ Doenga veno-oclusiva hepatica* 


■ Amiloidose 


■ Sarcoidose 


* Em geral, apresentam um padrao laboratorial de doenga colestatica. 


As principals causas de doenga hepatica que cursam com ictericia estao resumidas na tabela 
abaixo. 

As obstrugoes de vias biliares extra-hepaticas podem ser causadas por patologias intrinsecas 
ou extrinsecas, e estao resumidas na Tabela 3. 

TABELA 3 Obstrugao de vias biliares extra-hepaticas 

Causas intrinsecas (coiangiopatias) 

■ Colelitiase 

■ Carcinoma de vias biliares 

■ Colangite esclerosante 

■ Colangiopatia da SIDA (CMV, Criptosporidium, HIV) 

■ Cisto de coledoco 

■ Disfungao do esflncter de Oddi 

■ Infestagoes parasitarias 

■ Pos-procedimentos em vias biliares 

■ Histiocitose de celulas de Langerhans 


Causas extrinsecas 

■ Cancer de pancreas 

■ Pancreatite 

■ Linfadenopatia portal peri-hepatica (metastases, 
linfoma, tuberculose) 

■ Sindrome de Mirizzi 

■ Carcinoma periampular 


Embora sejam multiplas doengas responsaveis pelo surgimento de ictericia, deve-se lembrar 
que em 98% dos pacientes adultos com ictericia de initio recente o diagnostico sera uma das se- 
guintes condigoes: 

■ Hepatite aguda viral. 

■ Doenga hepatica alcoolica. 

■ Hepatite cronica. 

■ Doenga hepatica por drogas. 

■ Calculos de vias biliares e complicagoes. 

■ Cancer de pancreas. 
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■ Cirrose biliar primaria. 

■ Colangite esclerosante primaria. 

■ Areas endemicas: leptospirose, malaria, febre amarela, febre tifoide. 


Fisiopatologia 

A bilirrubina e formada pela degrada^ao do grupo heme, que e encontrado na hemoglobina 
e outras proteinas como mioglobina, citocromos, catalase e peroxidase. Cerca de 90% da produi;ao 
diaria de bilirrubina vem da degrada^ao da hemoglobina pelo sistema reticulo-endotelial (encon¬ 
trado principalmente no figado, ba^o e medula ossea) e os 10% restantes provem da degrada^ao 
das demais proteinas e de um pequeno pool de heme livre no plasma. 

Existem duas principals enzimas que degradam o grupo heme e levam a forma^ao de bilirru¬ 
bina nao conjugada: heme oxigenase e biliverdina reductase (Figura 1). 


Grupo heme 

Heme oxidase 

Biliverdina 





Figura I Metabolismo e sintese da bilirrubina. 


Biliverdina reductase 

> 


Bilirrubina 


A bilirrubina nao conjugada circula ligada a albumina no plasma, o que impede o seu clarea- 
mento pelo rim. E entao transportada para os sinusoides hepaticos, onde o complexo albumina- 
bilirrubina e desfeito, e a bilirrubina e capturada pelo hepatocito atraves de difusao passiva (sem 
gasto energetico, e pode ser bidirecional). 

Como a bilirrubina nao conjugada e insoluvel na agua e neurotoxica, a conversao para uma 
forma hidrossoluvel e essencial para excre^ao pelo figado. Esta conversao e realizada atraves da 
conjuga^ao da bilirrubina com o acido glucuronico. Tem-se entao a bilirrubina conjugada, que e 
excretada nos canaliculos biliares atraves de um mecanismo de transporte ativo (com gasto ener¬ 
getico e unidirecional). 

A bilirrubina excretada na bile, predominantemente conjugada (98%), nao e reabsorvida pelo 
intestino delgado, e sim degradada no colon para urobilinogenio e estercobilinogenio (responsavel 
pela colora^ao marrom das fezes). Uma pequena quantidade de urobilinogenio e absorvida, passa 
pela recircula^ao entero-hepatica e e excretada pelos rins. 


ACHADOS CUNICOS 

Historia 

A historia e extremamente importante na avaliaqao inicial do paciente com ictericia, e deve 
focar em identifkar fatores de risco para as principals doen^as causadoras de ictericia e determi- 
nar se os achados clinicos sao agudos ou cronicos. Os principals pontos a serem abordados sao: 

■ Fatores de risco para hepatite viral e HIV (uso de drogas EV, multiplos parceiros sexuais, 
historico de transfusao de sangue, tatuagens, piercings, presidiarios, profissionais de saude). 

■ Uso de medicares. 

■ Uso de alcool. 
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■ Historia familiar de ictericia. 

■ Antecedente de doen^a hepatica e vias biliares. 

■ Historia de doen^as hemoliticas. 

■ Transfusao de sangue recente. 

■ Cirurgia previa. 

■ Gesta^ao - sindrome HELLP. 

■ Sintomas sugestivos de neoplasia - anemia, perda ponderal, caquexia. 

■ Febre. 

■ Dor abdominal. 

■ Presenqa de acolia fecal e coluria. 

■ Viagens recentes para areas endemicas de febre amarela ou malaria. 

■ Epidemiologia positiva para leptospirose. 

A presenqa de prurido e sugestiva de doen^a colestatica, enquanto acolia fecal e coluria sao neces- 
sariamente associadas com obstruqao hepatica ou hepatites colestaticas e podem preceder a ictericia. 


Exame fisico 

Ao exame fisico, observa-se ictericia predominantemente na pele, conjuntiva e mucosa. A 
ictericia costuma estar presente quando o nivel de bilirrubina total e superior a 2,5-3,0 mg/dL. 

No exame fisico realizado no PS, deve-se atentar inicialmente para sinais e sintomas que indi- 
quem a gravidade do caso. A triade de ictericia de inicio recente com encefalopatia hepatica e san- 
gramento, por exemplo, e muito sugestiva de hepatite fulminante, que e doen^a de alta mortalidade. 

A presen^a de ictericia com qualquer um dos achados a seguir indica estado grave que deve 
ser rapidamente abordado: 

■ Hipotensao. 

■ Altera^ao do nivel de consciencia -> sinais de encefalopatia hepatica. 

■ Febre e dor abdominal. 

■ Sangramento (epistaxe, gengivorragia, hematemese, hemoptise etc.). 

■ Insuficiencia respiratoria. 

Alem desses achados de maior gravidade, deve-se procurar tambem avaliar no exame fisico 
a presenqa de: 

■ Mialgia. 

■ Ascite. 

■ Hepatomegalia. 

■ Esplenomegalia. 

■ Escoria^oes e feridas na pele - indicam prurido, visto em geral na colestase. 

■ Sinais de hipertensao portal. 

■ Sinais de hepatopatia cronica (teleangiectasias, ginecomastia, eritema palmar). 

■ Sinais de ingesta alcoolica (aumento de parotidas, contratura de Dupuytren, halito). 

■ Sinais de doen^as especificas (anel de Kayser-Fleischer da doen^a de Wilson, pigmenta^ao 
da pele na hemocromatose, sinais de ICC etc.). 

A presen^a de vesicula biliar palpavel associada a ictericia e diagnostica de ictericia obstruti- 
va e localiza a obstru^ao abaixo do ducto cistico (sinal de Courvoisier-Terrier). 
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EXAMES COMPLEMENTARES 

Apos a abordagem inicial com historia e exame fisico, devem-se solicitar exames laboratoriais 
com o intuito de classiffcar o paciente em uma das tres principals causas de icterfcia. Apos essa 
triagem laboratorial inicial, caso o diagnostico nao seja feito, pode-se partir para o uso de exames 
de imagem. Em ultima instancia, pode-se solicitar a biopsia hepatica ou outros exames invasivos 
para fechar o diagnostico dos casos mais dificeis. 

1°) Avalia^ao laboratorial inicial 

■ Bilirrubina total e fragoes - bilirrubina indireta (BI) e bilirrubina direta (BD). 

■ Enzimas hepaticas celulares - AST e ALT. 

■ Enzimas canaliculares/vias biliares - fosfatase alcalina (FA) e gama-GT (GGT). 

■ Hemograma. 

■ Coagulograma - TP e TTPA. 

Com base nesses exames, podemos dividir os doentes em tres grupos, conforme a Tabela 4. 


TABELA 4 Exames laboratoriais em icterfcia 



Bilirrubinas 

AST/ALT 

FA/GGT 

Hemograma 

Coagulograma j 

Disturbio do 

metabolismo 

Aumento de BI 
(mais comum) 

Normais 

Normais 

Se tiver hemolise - 

Anemia 

Normal 

Doenga 

hepatica 

Aumento de 

BD > BI 

Aumento 

NL ou 

aumento 

discrete 

Normal ou 

anemia/ 

plaquetopenia 

Normal ou alargado 

(insuficiencia 

hepatica) 

Obstrugao de 
vias biliares 

Aumento de 

BD > BI 

NL ou aumento 

discrete PPTE 

AST 

Aumentado 

TTT 

Varia de acordo 
com etiologia 
(em geral normal) 

Alargamento 
predominante 
do TP 


2°) Avalia^ao espedfica de laboratorio e imagem 
Disturbio do metabolismo da bilirrubina 

Deve-se procurar inicialmente por hemolise, que e a principal causa de hiperbilirrubinemia in¬ 
direta em adultos. Sao exames requeridos nesse caso: 

■ Hemograma complete com contagem de reticulocitos. 

■ DHL, bilirrubina direta e indireta e haptoglobina. 

■ Pesquisa de esquizocitos (hemolise intravascular). 

■ Coombs direto. 

O hemograma ira mostrar anemia, e a contagem de reticulocitos vai estar elevada, indicando 
resposta medular. Na ausencia de hemolise e outras causas de aumento da produgao de bilirrubinas, 
deve-se procurar por defeitos constitucionais de captagao (sindrome de Gilbert). 

Doenga hepatica 

A doenga hepatica se caracteriza por um aumento predominante de bilirrubina direta. Alem 
disso, ha elevagao predominante das enzimas hepaticas (AST e ALT) com relagao as enzimas ca- 
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naliculares (FA e gama-GT). Quando a causa de uma doen^a hepatica nao estiver claramente es- 
tabelecida (ex.: historia de ingesta alcoolica), devem ser solicitados exames laboratoriais mais es- 
pecificos. Uma triagem inicial adequada e de baixo custo, que pode ser feita em todo doente com 
ictericia de provavel origem hepatica, inclui: 

■ Gama-GT e rela^ao AST/ALT - aumento de GGT e AST/ALT > 2 sao sugestivos de in¬ 
gesta alcoolica. 

■ Sorologias virais - hepatite A, B e C principalmente (D e E em situaqoes especificas). 

Se esses exames nao fecharem o diagnostico, podem-se solicitar outros exames, mais direcio- 
nados para etiologias mais raras de doenqa hepatica. E importante lembrar, no entanto, que sempre 
deveremos guiar a investigaqao diagnostica pela historia e exame fisico, procurando solicitar exa¬ 
mes de modo racional e custo-efetivo. Alguns desses exames sao: 

■ Sorologias para doen^as infecciosas ictero-hemorragicas (ex.: febre amarela, leptospirose*). 

■ Pesquisa de hematozoarios em gota espessa de sangue*. 

■ Perfil de ferro (com ferritina) - hemocromatose. 

■ Ultrassonografia com Doppler de veias hepaticas - sindrome de Budd-Chiari. 

■ Anticorpos antimusculo liso e anti-LKMl - hepatite autoimune. 

■ Anticorpos antimitocondria - cirrose biliar primaria. 

■ Ceruloplasmina - doen^a de Wilson. 

■ a r antitripsina - deficiencia de a r antitripsina. 

Obstrugao de vias biliares 

Na presen^a de obstrugao de vias biliares, temos um aumento predominante de bilirrubina 
direta, como na doen^a hepatica, porem temos tambem um aumento predominante das enzimas 
canaliculares (FA e gama-GT). Na presen^a dessa condi^ao, e necessario um exame de imagem 
para diferenciar entre causas intra-hepaticas e extra-hepaticas de obstruqao. O primeiro exame 
indicado e a ultrassonografia. 

■ Ultrassonografia - exame inicial, de baixo custo, portatil, nao invasivo, tern sensibilidade 
de 55-91% para detectar dilataqao e obstruqao de vias biliares. E o primeiro exame que 
deve ser solicitado na suspeita de obstruqao de vias biliares. Quando mostrar dilataqao de 
vias biliares, estamos diante de uma obstruqao extra-hepatica. Quando nao houver dilata- 
^ao de vias biliares, temos uma obstruqao intra-hepatica. 

Se houver uma obstruqao intra-hepatica, deve-se prosseguir a investigaqao conforme orien- 
tado no item Doen^a Hepatica. No entanto, deve-se atentar principalmente para o diagnostico de 
patologias do figado que costumam cursar com um padrao colestatico (ex.: cirrose biliar primaria, 
certas drogas hepatotoxicas etc.). 

Nos casos de obstruqao extra-hepatica, quando a ultrassonografia nao estabelecer a causa 
da obstruqao (ex.: coledocolitiase), deve-se proceder a exames de imagem mais sofisticados para 
avaliar a regiao do pancreas e vias biliares, lembrando que o ultrassom pode muitas vezes falhar na 
visualizaqao de calculos e obstruqoes do ducto coledoco, especialmente quando houver distensao 
gasosa do duodeno. Os principals exames de imagem disponiveis sao a tomografia computadori- 
zada, a colangiopancreatografia retrogada endoscopica e a colangiorressonancia magnetica. 


* Caso o paciente tenha epidemiologia positiva (area endemica, viagem a areas endemicas, exposi$ao a urina 
de rato etc.), as hipoteses de febre amarela, leptospirose e malaria devem obrigatoriamente ser investigadas. 
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■ Tomografia computadorizada de abdome - exame que tem boa sensibilidade e especifi- 
cidade para a detecgao de dilatagao de vias biliares, semelhante a ultrassonografia. A to¬ 
mografia realiza uma analise mais compressiva do figado e das estruturas das vias biliares 
e do pancreas, eeo exame ideal para diagnostico de lesoes expansivas de ate 5 mm. Nao 
e eficaz para diagnostico de coledocolitiase (apenas ve calculos calcificados). Tem como 
desvantagem o fato de nao ser portatil, a necessidade de contraste EV e o custo. 

■ Colangiopancreatografia endoscopica retrograda (CPRE) - exame invasivo, com visualizagao 
direta das vias biliares e do ducto pancreatico. E altamente eficaz no diagnostico do nivel e 
grau de obstrugao biliar. Tambem tem a vantagem de poder ser usado para coleta de material 
diagnostico (citologia por escovado) e realizagao de procedimentos terapeuticos (ex.: papilo- 
tomia). E o procedimento de escolha na presenga de coledocolitiase. Tem como desvantagens 
o fato de ser invasivo, ter alto custo e taxas de morbidade e mortalidade em torno de 3% e 
0,2%, respectivamente, por complicagoes como pancreatite, perfuragao, sangramento etc. 

■ Colangiorressonancia magnetica - exame caro, nao invasivo, que nao necessita do uso de 
contrastes. Tem alta capacidade de detectar obstrugoes dos ductos biliares (sensibilidade 
de 95%), falhando, no entanto, na avaliagao do grau de obstrugao. Permite a avaliagao da 
arvore biliar acima e abaixo da obstrugao. Tem a desvantagem de nao possibilitar inter- 
vengoes terapeuticas, ao contrario da CPRE, sendo um exame puramente diagnostico. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

As principals causas de ictericia, febre e disturbios hemorragicos estao descritas na Tabela 5. 

Malaria 

E uma doenga infecciosa, causada por um protozoario unicelular, do genero Plasmodium , e 
transmitida de uma pessoa para outra, por meio da picada de um mosquito do genero Anopheles, 
por transfusao de sangue ou compartilhamento de agulhas e seringas infectadas com plasmodios. 

E importante considerar que criangas e pacientes provenientes de areas nao endemicas ou 
sem exposigao previa sao os grupos de maior risco de evoluir para malaria grave e complicada. 
Alem disso, deve-se atentar as manifestagoes atipicas da malaria (ex.: febre continua, sem qualquer 
outro sintoma) para que se suspeite de tal hipotese oportunamente. 

No pronto-socorro do HC-FMUSP e obrigatorio investigar malaria em todos os pacientes 
que estiveram em contato em areas endemicas e apresentam febre. 

Agente etiologico 

Sao parasitas pertencentes a ordem Coccidiida, sub-ordem Haemosporidiidea, familia Plas- 
modiidae, genero Plasmodium. As especies de plasmodio que afetam o ser humano sao: 

■ P. vivax : e o mais frequente. 

■ P. falciparum: e o de maior gravidade e mortalidade. 

■ P. malariae: restrito a poucas regioes do globo. 

■ P. ovale: presente na Africa. 

Epidemiologic 

No Brasil sao notificados anualmente cerca de 500 mil casos com 1 % de letalidade. Noventa e nove 
por cento destes ocorrem na regiao amazonica (Acre, Rondonia, Roraima, Amazonia, Amapa, Para, 
Maranhao e Mato Grosso), onde P. falciparum e P. vivax sao as especies mais prevalentes (Tabela 6). 



TABELA 5 Diagnostico diferencial das doengas febris fctero-hemorragicas 


390 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 



C> 

1Z5 


S3 .E 
"S 0 


rd rd 




E ~ wT 
„ *d [« o 


-5= U X 


QJ ~o 


oj s . 

c o J2 t 

(U fd <0 

txo D- U > 


I < 


I 




CL to 

§p I 


0) v S3 

fe £ -6 

CU CU CU 


— -T- O 
co -L on 


« j? O 3 

a e £ 

£ <cu o 

> § U u: 


'u ^ cu 


> I 

.[3 (U 

o 


.±^ CU to 


JU 

CU 

CL 


O u 
to 

U cu 


rd 


CU 

Cl u 


-9 9 S3 


-SS n 

c g -§ 3 . 


O 3J tj 


C ■!= 


txo O 


■rd u U rd 


Kj £2 

X X 

— C X 

* E o 

-d - cu — 


co 




(U 

f t l l 
lilt 


o 

"S. 

cu 


0J 
Q_ 
rd . 

£ • 
cu 


< _0J -Q_ _0J 


I ^ 


o o 
£ E 


rd 

a? 3 -§ 
E ■& - 
o .a 

c •= CU 

j E i 
cl cu tn 

CO C , , 
CU rd U 


O 

X 

rd 

^ 3 il 
M '5 ^ 
j s §■ 

CU y c 
Q_ C < 


'O O 

9- 


rd 

CU 43 


'CL O 


O § C 
Xj =3 

■ 5 2 N 


£ £ 


sudorese, bago 
doloroso. Pode ter 
confusao mental, 
hemorragia gastrica 
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TABELA 6 Laminas positivas para malaria segundo especie de plasmodio. Brasil, 1990 a 1999 


Ano 

P. vivax 

N° % 

Especie de plasmodio 

P. falciparum P. vivax + 

P. falciparum 

N° % N° % 

P. malariae 

N° % 

Total 

No 

% 

1990 

328.184 

55 

248.207 

44,3 

3.984 

0,7 

21 

0 

560.396 

100 

1991 

323.175 

59,6 

214.988 

39,7 

3,656 

0,7 

108 

0,02 

541.927 

100 

1992 

331.870 

57,5 

241.271 

41,8 

3.799 

0,7 

158 

0,03 

577.098 

100 

1993 

307,060 

63,4 

173.259 

35,8 

3.604 

0,8 

212 

0,04 

484.135 

100 

1994 

370.354 

65,1 

193.057 

34 

4.754 

0,8 

146 

0,02 

568.31 1 

100 

1995 

361.559 

63,9 

199.531 

35,3 

3.891 

0,7 

765 

0,1 

565.746 

100 

1996 

31 1.208 

70,1 

128.418 

28,9 

2.850 

0,6 

1573 

0,4 

444.049 

100 

1997 

305.493 

75,4 

95.439 

23,6 

3.042 

0,7 

1077 

0,3 

405.051 

100 

1998 

364.435 

77,2 

102.719 

21,8 

3.226 

0,7 

1512 

0,3 

471.892 

100 

1999 

510.542 

80,6 

1 17.599 

18,6 

3.667 

0,6 

1005 

0,2 

632.813* 

100 

* Dados sujeitos a alteragoes. Fonte: Funda^ao Nacional da Saude - 

-M.S. 






Transmissao da malaria em regiao nao amazonica 

Nos ultimos anos, tem sido observada a ocorrencia de surtos de transmissao de malaria em 
diversos Estados nao amazonicos. A Tabela 7 descreve surtos ocorridos em varios estados, onde se 
destaca o Ceara, que apresentou, em 2002, 402 casos autoctones de malaria por P. vivax. No ano de 
2004, os surtos mais importantes ocorreram nos estados do Piaui e Espirito Santo, com o registro 
de 89 e 81 casos, respectivamente. 

TABELA 7 Surtos de malaria ocorridos 

na regiao 

nao amazonica, 

1999 a 2004 



1 Estados 

1999 

2000 

2001 

2002 

2003 

2004* 1 

Piaui 

3 

29 

13 

9 

38 

89 

Ceara 

0 

2 

0 

402 

4 

29 

Bahia 

0 

1 

72 

14 

71 

3 

Parana 

47 

16 

27 

106 

5 

42 

Mato Grosso do Sul 

0 

0 

133 

38 

0 

12 

Minas Gerais 

0 

0 

2 

1 

31 

13 

Espirito Santo 

13 

5 

14 

0 

0 

81 

Goias 

2 

24 

0 

5 

0 

13 

Rio de Janeiro 

1 

0 

0 

1 

19 

8 

Sao Paulo 

0 

3 

0 

4 

20 

1 1 

Pernambuco 

0 

0 

0 

0 

0 

19 

Total 

66 

80 

261 

580 

188 

320 


* Dados sujeitos a revisao. 

Fonte: SISMAL e SI NAM/SVS/MS. 
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Esse quadro e preocupante, uma vez que toda a regiao nao amazonica e receptiva para trans- 
missao de malaria e os servi^os de vigilancia em saude de alguns municipios sao carentes de estru- 
tura adequada para o enfrentamento do problema. 

Plasmodium vivax 

Nessa doenqa apenas os reticulocitos sao atingidos, o que contribui para a boa evoluqao do 
quadro. Seu periodo de incubaqao e de 12 a 16 dias. Em geral, o paciente refere viagem ou e mo- 
rador de area endemica. 

Inicialmente, surge a febre que pode ser diaria, nao respeitando a periodicidade conhecida, 
mas com o passar dos dias assume o carater ciclico, com acessos a cada 48 horas. Estes caracteri- 
zam-se por calafrios, seguidos de febre alta, com duraqao de 4 a 8 horas e, finalmente, o apareci- 
mento de sudorese que se prolonga por mais algumas horas. 

Outros sinais e sintomas ocorrem concomitantemente, como cefaleia, nauseas, mialgia, pali- 
dez cutanea e fraqueza. Hepatoesplenomegalia e ictericia podem ser encontradas. A triade tipica 
da malaria consiste em febre, cefaleia e calafrios. 

O quadro clinico pode se prolongar por ate 3 meses, caso nao se fa<;a terapia medicamentosa. 
Entretanto, recidivas costumam ocorrer em meses a no maximo 4 anos apos a supressao initial, 
devido aos hipnozoitos hepaticos. 

Plasmodium falciparum 

Invade hemacias de todas as idades, causando infec^oes graves, com alta parasitemia e evolu- 
^ao para obito se nao diagnosticada e tratada rapidamente. 


TABELA 8 Manifestagoes de gravidade da malaria 


■ Malaria cerebral: paciente pode apresentar cefaleia, 
delirio, crises convulsivas e coma 

■ Insuficiencia renal aguda 

■ Ictericia: secundaria ao acometimento hepatico, 
com necrose centrolobular 

■ Anemia normocrtica grave 

■ Hipoglicemia 


Acidose metabolica com insuficiencia respiratoria 

Disturbios hidroeletrolfticos 

Colapso circulatorio e choque 

Sangramento espontaneo 

Hemoglobinuria 

Hipertermia continua 


O periodo de incubaqao varia de 8 a 12 dias. O quadro clinico initial e semelhante ao causado 
por P. vivax , porem as complicates sao mais frequentes. Deve-se, entao, estar atento a algumas 
manifestaqoes de gravidade que podem surgir, isolada ou associadamente, piorando o prognostico 
da doenqa (Tabela 9). 


TABELA 9 Tratamento da malaria (P. vivax ou P. ovale ) 



Cloroquina 

(1 cp 

= 150 mg) 

Primaquina(l cp = 15 mg) i 


Dia 0 

Dia 1 

Dia 2 

14 dias 

+ de 15 anos 

4 cp 

3 cp 

3 cp 

1 cp ao dia 


Exames complementares iniciais 

■ Hemograma: e frequente a presenqa de anemia por hemolise, leucopenia com neutrofilia e 
plaquetopenia (mais comum altera^ao laboratorial encontrada, 60% dos casos). 
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■ Bilirrubinas: hiperbilirrubinemia e frequente nesses pacientes (40% dos casos). Costu- 
mam aumentar as custas de bilirrubina indireta, por hemolise. Porem, em formas graves, 
ocorre comprometimento hepatico e aumento de bilirrubina direta. 

■ Ureia, creatinina, glicemia e eletrolitos podem estar alterados, em geral, na malaria por P. 
falciparum complicada. 

■ Coagulograma: pode ocorrer alargamento de TP e CIVD. 


Exames complementares para o diagnostico de malaria 

■ Gota espessa: trata-se da pesquisa do plasmodio em sangue periferico atraves da mi- 
croscopia optica. E o mais usado na pratica clinica, capaz de identificar a especie do 
plasmodio. Exame simples, barato, eficiente, porem pouco sensivel. Portanto, caso o 
exame seja negativo e a suspeita seja consideravel, este deve ser repetido a cada 6-12 
horas por 48 horas. 

■ Esfregaqo: semelhante a gota, porem com sensibilidade 20 vezes menor que a primeira. 

■ Outros testes: ainda pouco disponiveis (consultar Ministerio da Saude do Brasil). 


Tratamento do P. vivax ou P. ovale 

Tratamento de infecgdes nao complicadas por P. falciparum 

■ Escolha: mefloquina na dose de 4 comprimidos de 250 mg em uma unica tomada, para pa¬ 
cientes com mais de 45 kg (15 a 20 mg/kg). Esta droga e utilizada principalmente naqueles 
que permanecerao fora de zona endemica por, pelo menos, 30 dias. 

■ Alternativa: sulfato de quinino (via oral, na dose de 30 mg/kg/dia, divididos em 3 doses, 
por 3 a 4 dias) associado a doxiciclina (100 mg VO de 12/12 horas por 7 dias). 

■ Elimina^ao do gametocito: em area endemica deve ser dada primaquina, 3 comprimidos de 
15 mg em dose unica, no dia 0. Em areas nao endemicas, a mesma medica^ao deve ser dada 
ao final do tratamento apenas se houver gametocitos nas laminas de verifica<;ao de cura. 


Tratamento de infec<;6es complicadas por P. falciparum 

■ Escolha: Artesunato e apresentado sob po cristalino, em frasco de 60 mg. A dose e de 1 mg/ 
kg e administrada EV em quatro tomadas (TO, 4 horas, 12 horas e 24 horas). Apos 24 ho¬ 
ras da ultima dose de artesunato, o esquema deve ser complementado da seguinte forma: 

Q Em area endemica: tetraciclina, doxiciclina ou clindamicina, via oral, por 7 dias. 

Q Em areas nao endemicas: mefloquina poderia ser utilizada, tambem na dose previa- 
mente descrita. 

■ Alternativa: Cloridrato de quinino (EV; dose de 30 mg/kg - adulto: 1 g - diluida em 500 
mL de SG 5%, infundida em 4 horas). Apos 8 horas do initio da infusao, come^ar com a 
dose de manuten^ao, 500 mg a cada 8 horas, diluida e infundida nas mesmas condiqoes 
anteriores, por 3 a 4 dias, associada a clindamicina EV por 7 dias. 

■ Elimina^ao do gametocito: em area endemica deve ser dada primaquina, 3 comprimidos de 
15 mg em dose unica, no dia 0. Em areas nao endemicas, a mesma medica^ao deve ser dada 
ao final do tratamento apenas se houver gametocitos nas laminas de verifica<;ao de cura. 
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Hepatites virais 

O quadro clinico das hepatites virais e semelhante para todas as hepatites, independentemente 
da etiologia. Os pacientes em geral nao apresentam sintomas sistemicos, com exce^ao da hepatite A. 
Nesse caso, os pacientes apresentam periodo prodromico com febre baixa, cansa^o, astenia, anorexia 
e dor em hipocondrio direito, ate o aparecimento da coluria. A icterfcia e importante e a urina ffca 
escura, com fezes amareladas ou esbranquigadas, como massa de vidraceiro. Pode haver prurido nas 
formas colestaticas e o figado pode ser palpavel com uma borda mole e dolorosa em 70% dos pacien¬ 
tes. O ba^o e palpavel em 20% dos casos. Apos alguns dias (1 a 2 semanas), come^a a convalescent, 
com retorno do apetite, desaparecimento de nauseas e vomitos e dos demais sintomas, com diminui- 
to lenta e progressiva da icterfcia e da coluria. Na forma anicterica, os sintomas sao mais atenuados 
e nao ocorre o aparecimento da icterfcia franca, podendo haver discreta coluria. 

As formas agudas graves podem evoluir para o obito do paciente dentro de 8 semanas depois 
do inicio do quadro (fulminante) ou para insuficiencia hepatica em mais de 8 semanas (subfulmi- 
nante). Indicios de gravidade sao representados por disturbios de comportamento, por fenome- 
nos hemorragicos e por edemas em membros inferiores e na cavidade abdominal (ascite). 


Hepatite alcoolica 

Quadro agudo e potencialmente grave de doen^a hepatica associada ao alcool: 

■ AST > ALT: sugere hepatopatia alcoolica. 

■ AST/ALT > 2: chance de 95% de ser ocasionado pelo alcool. 

■ AST/ALT > 3,0: 98% de chance de ser devido ao alcool. 

O aumento de enzimas hepaticas em geral e modesto, com valores menores que 300 u/L, 
mas quando os valores superam 500 u/L, outra causa de eleva^ao das enzimas hepaticas deve ser 
procurada. A leucocitose e caracteristica desses pacientes, incluindo desvio a esquerda e febre de 
ate 39°C pode aparecer sem infec^ao associada. Pode, a exemplo das hepatites virais agudas, cursar 
com aparecimento de ascite e hepatite fulminante. 

O manejo desses pacientes inclui as seguintes medidas: 

■ E importante a manuten^ao do estado nutricional: no paciente com altera^ao do nivel de 
consciencia, introduzir dieta por via enteral. 

■ O tratamento da abstinencia do alcool e essencial. 

■ A sua gravidade pode ser estimada pelo indice de Maddrey (IM): 4,6 x (TP do paciente em 
segundos - TP do controle em segundos) + bilirrubina total. Quando esse indice e superior 
a 32, a literatura indica o uso de corticosteroides. Outra possibilidade terapeutica e o uso de 
pentoxifilina em dose de 400 mg a cada 8 horas, sendo que esse tratamento e particularmen- 
te effcaz em prevenir sindrome hepatorrenal em pacientes com hepatite alcoolica. 

Um estudo publicado em 2011 mostrou que a associa^ao de corticosteroides com N-acetilcis- 
teina foi superior ao uso dos glicocorticoides isoladamente. 


Hepatite fulminante 

Definida como o rapido desenvolvimento de injuria hepatica aguda grave, com altera^ao da 
fun^ao sintetica e desenvolvimento de encefalopatia, em paciente sem altera^oes hepaticas previas. 
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Existem na literatura diferentes definigoes para sua instalagao, mas a mais aceita foi criada em 1970 
e apresenta os seguintes criterios: 

■ Aparecimento de encefalopatia em 8 semanas ou menos do aparecimento de sintomas de 
hepatopatia, em paciente sem alteragoes hepaticas previas. 

■ Aparecimento de encefalopatia, menos de 2 semanas depois do aparecimento de ictericia, 
mesmo em pacientes com historia previa de alteragoes hepaticas. 

Os pacientes apresentam ictericia logo na instalagao do quadro na maioria dos casos. Dor 
em hipocondrio direito e frequente, com figado aumentado, e durante a evolugao pode ocorrer 
diminuigao do tamanho hepatico. A presenga de anorexia, nauseas e vomitos e tambem frequente, 
e a maioria das manifestagoes e inespecifica e semelhante aos quadros encontrados nas hepatites 
agudas. Os pacientes costumam apresentar elevagoes dramaticas dos niveis de transaminases, que 
superam 40 vezes o valor da normalidade com frequencia. Os niveis de transaminases nao pare- 
cem apresentar correlagao com o prognostico, mas a diminuigao rapida dos valores das transa¬ 
minases, com queda maior que 60% de seus valores em 24 horas, e um sinal de falencia hepatica. 

O edema cerebral e uma complicagao comum e temida nesses pacientes, sendo descrito em 
cerca de 50 a 80% deles. Os pacientes podem ainda apresentar importantes disturbios da coagula- 
gao com aumento do risco de sangramento. 

Os pacientes podem ainda apresentar hipoglicemia. Insuficiencia renal pode ocorrer em 40- 
80% dos pacientes, mas e mais frequente em pacientes com quadros subagudos, quando hipertensao 
portal e ascite tern a maior prevalencia. Pode ocorrer secundaria a infecgoes, disturbios hemodina- 
micos, mas mais frequentemente e causada por alteragoes funcionais com sindrome hepatorrenal. 
Os criterios diagnosticos e o tratamento para sindrome hepatorrenal sao validos para esses pacientes. 

A intoxicagao por paracetamol e uma das principals causas de insuficiencia hepatica aguda 
fulminante. A toxicidade e dose-dependente, com dose de ate 4 gramas ao dia sendo aparentemente 
segura, mas o uso concomitante de alcool pode facilitar a lesao hepatica por acetaminofeno. Existem 
criterios para indicar transplante hepatico nestes pacientes especificados na Tabela 10. 

TABELA 1 0 Criterios para transplante em intoxicagao por acetaminofeno 

pH < 7,30, ou a presenga de todos os criterios abaixo: 

■ INR > 6,5 (acima de 100 segundos) 

■ Creatinina > 3,4 mg/dL 

■ Encefalopatia graus III e IV 


O tratamento da insuficiencia hepatica aguda fulminante consiste em medidas especificas e 
outras medidas universais. No caso de intoxicagao por paracetamol, o uso precoce da n-acetilcistei- 
na e associado com melhora importante de prognostico. Em pacientes com insuficiencia hepatica 
aguda fulminante secundaria a medicagoes, deve ser descontinuada a medicagao que presumivel- 
mente levou a lesao hepatica. 

Os pacientes com encefalopatia hepatica devem receber lactulose, embora possa levar a dis- 
tensao abdominal e dificultar uma possivel cirurgia de transplante hepatico. Caso apresentem en¬ 
cefalopatia graus III e IV, os pacientes devem ser entubados e idealmente ter pressao intracraniana 
monitorizada, com elevagao da cabeceira da cama em 30° para diminuir a pressao intracraniana. 
Se possivel, drogas sedativas devem ser evitadas nas fases iniciais da encefalopatia hepatica. Em pa¬ 
cientes evoluindo com convulsoes, a fenitoina e a droga de escolha para o controle, e se necessario, 
pequenas doses de benzodiazepinicos. 
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Os pacientes com hipertensao intracraniana se beneficiam com o uso de manitol e hiperven- 
tila<;ao discreta; em pacientes com hipertensao intracraniana refrataria pode ser considerado o uso 
de barbituricos. A incidencia de infec^oes nesses pacientes e extremamente alta; assim, culturas de 
rotina sao recomendadas na monitoriza^ao desses pacientes. Em pacientes sem melhora com as 
medidas de suporte, o uso de antibioticoterapia empirica pode ser considerado. 

Apesar de aumento de INR e plaquetopenia serem comuns nesses pacientes, a reposi^ao de 
fatores e plaquetas so e recomendada quando ocorre hemorragia ou antes da realizaqao de proce- 
dimentos invasivos. Em pacientes com hemorragia apesar do uso de plasma, e recomendado o uso 
de fator VII ativado. 

A realizaqao de expansao volemica deve ser adequada para prevenir hipotensao e disfunqao 
renal, mas cuidadosa para prevenir edema pulmonar, que e frequente nesses pacientes, sendo reco¬ 
mendado manter uma pressao arterial media de pelo menos 50-60 mmHg, se necessario com uso 
de vasopressores como noradrenalina. Em caso de evolu^ao com insuficiencia renal e necessidade 
de dialise, e recomendado o uso de procedimentos continuos como a hemodialise venovenosa 
continua, em comparaqao com os metodos intermitentes. 

O transplante hepatico deve ser considerado em todos os pacientes com fatores de prognostico 
ruim. Os criterios do Kings College ainda sao o principal fator para indica^ao desse transplante. Eles 
ja foram comentados nos pacientes em que a intoxica^ao por paracetamol e a causa da insuficiencia 
hepatica. A Tabela 11 cita as indicates em pacientes com outras causas de insuficiencia hepatica. 

TABELA I I Indicates de transplante hepatico em pacientes com outras causas de insuficiencia hepatica 

INR > 6,5 ou tres dos cinco criterios abaixo: 

■ Idade < 1 0 anos ou > 40 anos 

■ Causa: hepatite medicamentosa ou indeterminada 

■ Ictericia < 7 dias antes do aparecimento da encefalopatia 

« INR > 3,5 

■ Bilirrubina > 17,5 mg/dL 


Leptospirose e dengue 

Comentadas especificamente nos capitulos especificos. 


Colecistite 

Noventa e cinco por cento dos casos resultam da obstrupao do ducto cistico por um ou mais 
calculos. O principal sintoma clinico da colecistite aguda e a dor persistente, similar a da colica 
biliar, porem de durapao mais prolongada. A colica biliar e acompanhada por dor de forte in- 
tensidade, que pode evoluir para dor constante, localizada em hipocondrio direito ou epigastrio, 
que pode ter sido desencadeada por alimentapao rica em gorduras. A dor pode ainda ser referida 
proxima da 10» a 12“ costelas, ou ainda na regiao infraescapular. 

O paciente pode ainda apresentar nauseas e vomitos, hiporexia, peritonite localizada ou difu- 
sa. A infec^ao sobreposta ao quadro inflamatorio inicial pode levar, na evolu^ao, a um quadro de 
toxemia e febre, sugerindo empiema da vesicula biliar. 

A presen^a de ictericia e rara e levanta a suspeita de outras complicates, como coledocolitia- 
se e sindrome de Mirizzi (impacta^ao de calculo no infundibulo da vesicula, levando a compressao 
ou perfura^ao e fistulizaqao para a via biliar comum). 
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O sinal mais associado a colecistite aguda e a dor a palpa^ao do hipocondrio direito, po- 
dendo ocorrer o sinal de Murphy (pausa da inspira^ao profunda durante a palpa^ao do hipo¬ 
condrio direito). 

O tratamento definitivo e cirurgico, com colecistectomia, e deve ser adotada antibioticotera- 
pia em geral com associa^ao de ceftriaxone e metronidazol. 


TRATAMENTO 

Inicialmente devemos estabilizar o quadro hemodinamico do paciente, se necessario. Toda- 
via, o tratamento especifico da ictericia dependera da sua etiologia, podendo ser cirurgico, clinico 
ou endoscopico. Portanto, devemos buscar a causa da ictericia, se e por disturbios do metabolismo 
da bilirrubina, doenqas hepaticas ou obstruqao de vias biliares para direcionarmos a abordagem 
terapeutica. Quanto a abordagem clinica, vamos nos ater, neste capitulo, as complicates mais co- 
muns da colestase: prurido, osteodistrofia hepatica e deficiencia de vitaminas lipossoluveis. 

■ Prurido e uma das queixas que traz ansiedade, disturbios do sono e acarreta infecqoes de 
pele. A gravidade do prurido nao e correlacionada a severidade da colestase. Sua pato- 
genese ainda e desconhecida, mas recentemente tern sido proposto que sua origem fosse 
central, mediada por receptores de serotonina e opioides, sendo os antagonistas de opioi- 
des uma boa opqao terapeutica. O tratamento do prurido baseia-se em banhos frios, hi- 
drata^ao da pele, uso de colestiramina ou colestipol, acido ursodeoxicolico, rifampicina e 
antagonistas do receptor de opioide (naloxone). 

■ Osteodistrofia hepatica e a doen^a ossea metabolica que ocorre em pacientes com doen^as 
hepaticas, principalmente colestaticas. Tanto osteoporose quanto osteomalacias sao descritas 
nesta doenqa, sendo a primeira dominante. Logo, esses pacientes deveriam ser submetidos a 
densitometria ossea e tratados com calcio, vitamina D e bifosfonados, se houver osteoporose. 

■ Deficiencia de vitaminas lipossoluveis e uma condiqao comumente encontrada em pa¬ 
cientes com colestase prolongada. O seu tratamento baseia-se na reposi^ao das vitaminas 
A, D, E e K e calcio. Deve ser feita ainda a monitoriza^ao do tratamento com calciuria de 
24 horas, dosagem de vitamina A, D e E e tempo de protrombina para monitorizar a re- 
posiqao de vitamina K. 


CONCLUSOES 

■ Ictericia e a coloraqao amarelada da pele e mucosas decorrente do acumulo de bilirrubina, 
metabolito do grupo heme da hemoglobina. 

■ A hiperbilirrubinemia pode ser de dois tipos principals: hiperbilirrubinemia direta (bilir¬ 
rubina conjugada) e hiperbilirrubinemia indireta. 

■ As causas de ictericia podem ser classificadas em tres grupos: disturbios do metabolismo 
da bilirrubina, doen^as hepaticas e obstru^ao de vias biliares. 

■ Na abordagem do paciente, deve-se observar inicialmente sinais de gravidade, como fe- 
bre, hipotensao e rebaixamento do nivel de consciencia, e procurar estabilizar o quadro 
rapidamente. 

■ Apos levantamento de historia e realizaqao de exame fisico adequados, atentando para os 
fatores de risco das doen^as mais prevalentes que cursam com ictericia, deve-se iniciar 
uma investiga^ao laboratorial inicial com o intuito de categorizar a ictericia do paciente 
em uma das tres principals categorias acima. 
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■ Uma vez determinado em qual grupo de doen^as que cursam com ictericia o pacien- 
te se encontra, inicia-se uma investiga^ao mais especifica com o intuito de estabelecer o 
diagnostico preciso (ex.: exames para anemia hemolitica, pesquisa de doen^as hepaticas, 
ultrassonografia de abdome etc.). 

■ No Brasil, nao deixar de pensar em malaria, leptospirose ou febre amarela. Nesse aspecto, 
a historia epidemiologica pode ser de grande importancia. 

■ Ictericia associada a hipotensao, altera^ao no nivel de consciencia, insuficiencia respirato- 
ria, saneamento ou dor abdominal sempre indicam gravidade. 

■ O tratamento especifico da ictericia dependera da sua etiologia, podendo ser cirurgico, 
clinico ou endoscopico. 
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Cefaleia 


MARCELO CALDERARO 
ANTONIO CEZAR RIBEIRO GALVAO 


INTRODUgAO E DEFINigOES 

Cefaleia e uma das queixas mais frequentes na pratica clinica. Estima-se que 2% a 4% de to- 
das as consultas em pronto-socorro se devam a cefaleia. 

A fun^ao do medico no pronto-socorro ao atender um paciente com cefaleia deve ser centra- 
da em alguns aspectos: 

■ Diagnostico etiologico da cefaleia. 

■ Solicitaqao ou nao de exames complementares. 

■ Tratamento das cefaleias secundarias. 

■ Tratamento agudo das cefaleias primarias. 

■ Reconhecimento da necessidade de tratamento profilatico e orientaqao adequada. 

De todos esses objetivos, aquele que provavelmente acaba por ser o mais desafiador para o 
medico e o diagnostico etiologico da cefaleia. As caracteristicas da dor relatada por pacientes com 
hemorragia subaracnoidea podem ser as mesmas caracteristicas de outro com migranea. Isso pode 
ocorrer porque os mecanismos de veiculafao da dor em um caso ou em outro sao de forma geral 
os mesmos. Estudos mostram que o erro diagnostico em pacientes com cefaleia e frequente, estan- 
do entre 23% e 51% dos pacientes com hemorragia subaracnoidea, chegando a 50% dos pacientes 
com migranea (enxaqueca). 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

A Sociedade Brasileira de Cefaleia tern recomendado o uso do termo migranea em vez de 
enxaqueca. A nova classifka<;ao das cefaleias, bem como as principals etiologias, de acordo com a 
Sociedade Internacional de Cefaleia (ano de 2004), estao descritas na Tabela 1. 
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TABELA I Classificagao das cefaleias - Sociedade Internacional de Cefaleia, 2004 

Cefaleias primarias 

1. Migranea. 

2. Cefaleia do tipo tensional. 

3. Cefaleia em salvas e outras cefaleias autonomicas trigeminais. 

4. Outras cefaleias primarias: cefaleias diversas nao associadas a lesao estrutural (cefaleia primaria em pontada, 
associada a tosse, associada a atividade sexual, recente cefaleia persistente-diaria etc.). 

Cefaleias secundarias 

5. Cefaleia atribulda a trauma de cabega e/ou pescogo, 

6. Cefaleia atribulda a disturbios vasculares cranianos ou vasculares (inclui: hemorragia intracraniana, 
trombose de seios venosos, dissecgao de arterias, arterite de celulas gigantes). 

7. Cefaleia atribulda a disturbios intracranianos nao vasculares (inclui: tumor, hidrocefalia, hipertensao 
intracraniana, meningite, encefalite, abscesso cerebral, cefaleia pos-coleta de liquor). 

8. Cefaleia atribulda a uso de substancias ou a sua supressao (abstinencia). 

9. Cefaleia atribulda a infecgao nao cefalica (inclui: cefaleia associada a infecgoes sistemicas, como pneumonia, 
pielonefrite, slndromes virais agudas). 

10. Cefaleia atribulda a disturbios metabolicos (inclui: hipercapnia, grandes altitudes, hipoxemia). 

I I. Cefaleia ou dor facial atribulda a disturbio de cranio, pescogo, olhos, ouvidos, nariz, seios da face, dentes, 
boca ou a outras estruturas da face ou cranio. 

12. Cefaleia atribulda a transtorno psiquiatrico. 

Neuralgias cranianas, dores facials primarias ou centrals 

13. Neuralgia craniana e causas centrais de dor facial. 

14. Outras cefaleias: neuralgia craniana, dor facial central ou primaria nao classificadas em outro local. 


O primeiro grande passo diante de urn paciente com cefaleia e distinguir se o caso revela um 
processo benigno (95% dos casos) ou se e um processo potencialmente grave e que necessita de 
tratamento especifico (5% dos casos). 

A cefaleia pode ocorrer por tragao, tensao, distensao, dilatagao ou inflamagao de estruturas 
sensiveis a dor, como: estruturas externas ao cranio (pele, couro cabeludo, musculatura, ossos, 
dentes, ouvido etc.), porgoes externas da dura-mater e vasos intracranianos. E importante lembrar 
que o cerebro nao possui fibras dolorosas, sendo insensivel a dor. 


ACHADOS CUNICOS 

As cefaleias sao divididas em primarias, quando nao esta evidente uma causa anatomica, e em 
secundarias, quando se encontra um fator causal. 

Talvez a caracteristica mais marcante das cefaleias primarias seja sua recorrencia e estereo- 
tipia na apresentagao clinica, o que em geral nao ocorre nas cefaleias secundarias. Isso ocorre de 
forma tao consistente que criterios diagnosticos baseados em caracteristicas clinicas puderam 
ser estabelecidos. A Tabela 2 resume os criterios diagnosticos dos principals grupos de cefaleias 
primarias. 

A implicagao pratica imediata de seguir o que propoe a Sociedade Internacional de Cefaleia e 
que ha validagao cientifica para que, caso um paciente relate uma dor que preencha criterios para 
cefaleia primaria, nao haja necessidade de investigagao complementar. Do contrario, quase sempre 
exames subsidiaries serao necessarios. 
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TABELA 2 Criterios diagnosticos de cefaleias primarias em adultos de utilidade no pronto-socorro 


Migranea 


A - Pelo menos cinco crises preenchendo criterios B-D. 

B - Crise de cefaleia durando de 4 a 72 horas (nao tratada ou tratada sem sucesso). 

C - A cefaleia tern no minimo duas das seguintes caracteristicas: 

1. Localizagao unilateral. 

2. Qualidade pulsatil. 

3. Intensidade moderada ou forte (limitando ou impedindo atividades diarias). 

4. Agravamento por subir degraus ou atividade fisica semelhante de rotina (ou o paciente evita realizar as 
fungoes habituais). 

D - Durante a cefaleia ha no minimo um dos seguintes sintomas: 

1. Nauseas e/ou vomitos. 

2. Fotofobia e fonofobia. 

E - Nao ha uma causa secundaria atribuivel a cefaleia: 

1. Historia e exames flsico e neurologico nao sugestivos de cefaleias secundarias. 

2. Historia e/ou exame flsico e/ou neurologico sugestivos de tais disturbios, mas que sao afastados por 
investigagao apropriada. 

3. Tais disturbios estao presentes, mas as crises de migranea nao ocorreram pela primeira vez em clara 
relagao temporal com o disturbio. 

Classificagao adicional da migranea: 

■ Migranea sem aura. 

■ Migranea com aura: aura tipica com migranea; aura tipica com cefaleia nao migranea; aura sem cefaleia; 
migranea hemiplegica familiar; migranea hemiplegica esporadica; migranea tipo basilar. 

■ Migranea retiniana. 

■ Migranea complicada: cronica; estado migranoso; aura persistente sem infarto; infarto migranoso; 
convulsao relacionada a migranea. 

■ Migranea provavel: sem aura; com aura; migranea cronica provavel. 


Cefaleia do tipo tensional episodica infrequente 


A - Pelo menos dez crises de cefaleia que preenchem os criterios B-D abaixo. O numero de dias dessa 
cefaleia e menor que 12/ano (menor que l/mes). 

B - Cefaleia durando trinta minutos a sete dias. 

C - Pelo menos duas das seguintes caracteristicas da dor: 

1. Qualidade de aperto/pressao (nao pulsatil). 

2. Intensidade leve a moderada (pode limitar, mas nao impede atividades). 

3. Localizagao bilateral. 

4. Nao e agravada por subir degraus ou atividade fisica semelhante de rotina diaria. 

D - Ambos os seguintes: 

1. Ausencia de nausea ou vomitos (anorexia pode ocorrer). 

2. Fotofobia e fonofobia estao ausentes, ou apenas uma delas esta presente. 


Cefaleia do tipo tensional episodica infrequente 


E - A cefaleia nao e atribuida a outra desordem: 

1. Historia e exames flsico e neurologico nao sugestivos de cefaleias secundarias. 

2. Historia e/ou exame flsico e/ou neurologico sugestivos de tais disturbios, mas que sao afastados por 
investigagao apropriada. 

3. Tais disturbios estao presentes, mas as crises de cefaleia do tipo tensional nao ocorreram pela primeira 
vez em clara relagao temporal com o disturbio. 


(continue) 
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TABELA 2 Criterios diagnosticos de cefaleias primarias em adultos de utilidade no pronto-socorro 
(Continuagao) 


Cefaleia do tipo tensional episodica frequente 


Mfnimo de dez crises de cefaleia. 

Semelhante ao descrito para tensional episodica infrequente (criterios B-D), exceto pelo numero de episodios 
de cefaleia: 

• O numero de dias desta cefaleia e > I e < 15 dias ao mes (> 12 e < 180 dias ao ano). 


Cefaleia do tipo tensional cronica 


Minimo de dez crises de cefaleia. 

Semelhante ao descrito para tensional episodica infrequente (criterios C-D), exceto por duas diferengas: 
A - O numero de dias desta cefaleia e > 15 episodios ao mes e > I 80 ao ano. 

B - Cefaleia dura horas e pode ser contlnua. 


Cefaleia em salvas e outras cefaleias autonomicas trigeminais 


A - Pelo menos cinco crises preenchendo B-D. 

B - Crises intensas de dor unilateral, orbitaria, supraorbitaria e/ou temporal, durando 15-180 min se nao 
tratada. 

C - A cefaleia e associada com pelo menos um dos seguintes sinais: 

I Injegao conjuntival e/ou lacrimejamento ipsilateral. 

2. Congestao nasal e/ou rinorreia ipsilateral. 

3. Edema palpebral ipsilateral. 

4. Sudorese da fronte e da face ipsilateral. 

5. Miose e/ou ptose ipsilateral. 

6. Sensagao de inquietagao ou agitagao. 

D - A frequencia das crises varia de uma em dias alternados ate oito crises por dia. 

E - Nao e atribufda a outra desordem: 

1. Historia e exames flsico e neurologico nao sugestivos de desordem secundaria. 

2. Historia e/ou exame flsico e/ou neurologico sugestivos de tais disturbios, mas que sao afastados por 
investigagao apropriada. 

3. Tais disturbios estao presentes, mas as crises de cefaleia em salvas nao ocorreram pela primeira vez 
em clara relagao temporal com o disturbio. 

Classificagao adicional: 

■ Cefaleia em salvas: episodica; cronica. 

■ Hemicrania paroxlstica: episodica; cronica. 

■ Cefaleia SUNCT (Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks with Conjunctival injection 
and Tearing ): cefaleia de curta duragao, unilateral, do tipo neuralgica, associada a injegao conjuntival e 
lacrimejamento ipsilateral. 

■ Provavel cefaleia autonomica trigeminal. 


O padrao temporal da cefaleia e de grande importancia e inclui: 

■ Cefaleia aguda emergente - O paciente apresenta-se com uma dor nova ou francamente 
diferente das anteriores. Embora esse padrao possa ser encontrado em um primeiro ata- 
que de cefaleia primaria, deve-se sempre pensar em um diagnostico secundario. 

■ Cefaleia aguda recorrente - Como dito anteriormente, recorrencia e estereotipia da apresen- 
tagao clinica sao as caracteristicas mais marcantes das cefaleias primarias. Embora algumas 
vezes esse padrao seja encontrado em cefaleias secundarias (cefaleia por uso de medica- 
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mentos vasodilatadores, como nitrato; cefaleia por hipotensao intracraniana - recorrente 
dependendo de ado^ao de posi^ao ortostatica; cefaleia secundaria a crises de feocromocitoma 
etc.), na maioria das vezes indica benignidade. Contudo, em geral os pacientes nao procuram 
a emergencia por uma dor identica a suas anteriores. Ha sempre algo que a distingue, como 
a nao resposta a um analgesico de uso habitual, a presen^a de vomitos quando normalmente 
so ha nauseas ou uma crise mais intensa e mais duradoura. Essa “mudan^a de padrao” nem 
sempre implica um novo diagnostico e, portanto, nem sempre e indicativa de investiga^ao. 
Na maioria das vezes os sintomas novos sao apenas espectros de apresenta^ao clinica da 
mesma doen^a. 

■ Cefaleia crdnica progressiva - Embora esse seja o padrao mais raramente encontrado, seu 
reconhecimento e fundamental, pois em geral se associa a cefaleias secundarias, devendo- 
-se sempre investigar. 

■ Cefaleia crdnica nao progressiva - Nesse grupo estao aqueles com a chamada cefaleia cro- 
nica diaria. Caracteriza-se por dores mais de quinze dias por mes, por pelo menos tres 
meses ou 180 dias por ano. Embora possa estar presente em pacientes com cefaleias secun¬ 
darias (pseudotumor cerebral, meningites cronicas etc.), mais comumente esse padrao e 
encontrado em pacientes com historia pregressa de migranea ou cefaleia do tipo tensional 
episodica, que progressivamente passam a apresentar aumento da frequencia de suas cri¬ 
ses e redu<;ao da resposta a analgesicos. As dores, entao, passam a ser diarias ou quase dia¬ 
rias, e nem sempre preservam as caracteristicas anteriores. Dessa forma, em pacientes com 
migranea transformada (tipo de cefaleia cronica diaria que evolui da migranea), as dores 
diarias podem ter caracteristicas de cefaleia do tipo tensional. As crises de exacerba^ao 
podem perder o carater pulsatil e os fenomenos associados (nauseas, vomitos, fonofobia 
e fotofobia) podem hear menos marcantes. Na unidade de emergencia, frequentemente o 
paciente e medicado para a crise de exacerba^ao e recebe a prescri^ao de um analgesico 
ou anti-inflamatorio. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Como dito anteriormente, de uma forma geral, pacientes que preencham criterios para cefa¬ 
leias primarias e que tenham exame clinico e neurologico normals nao necessitam de investiga^ao 
complementar. Exce^ao a essa regra sao aqueles pacientes que se apresentem com dor de cabe^a 
com caracteristicas de cefaleias primarias, mas que tenham algum sinal de alerta (exemplos: rigi- 
dez de nuca, confusao, convulsoes etc.) ou algum aspecto atipico na apresenta^ao clinica, como 
aura de migranea prolongada (maior que uma hora) e aura atipica (subita, estritamente unilateral 
ou associada a deficits motores, de linguagem ou de nervos cranianos). 

O exame necessario para investigaqao dependera da hipotese feita. Exemplos: 

■ Suspeita de arterite de celulas gigantes: a velocidade de hemossedimenta^ao (VHS) pode 
ser mais importante que a tomografia computadorizada de cranio. 

■ Suspeita de hemorragia subaracnoidea: tomografia computadorizada (TC) de cranio. Se 
for normal, realizar uma pun^ao liquorica. 

■ Suspeita de meningite e ausencia de deficits localizatorios: pun^ao liquorica imediata. 

Na maior parte das vezes em que a investiga^ao e indicada, contudo, um exame de imagem 
habitualmente e necessario. Em geral, a ressonancia nuclear magnetica e superior a tomografia 
computadorizada (TC), embora seja pouco disponivel e muito mais onerosa. O proximo passo 
devera ser a coleta de liquor (Tabela 3). 



406 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 


TABELA 3 Indicagao de coleta de liquor 

Cefaleia de infcio subito com TC de cranio normal. 

Para proceder a manometria (suspeita de 
hipertensao ou hipotensao intracraniana) se a TC 
de cranio for normal. 

Cefaleia acompanhada de sinais de infecgao meningea. 

Cefaleia associada a deficits de nervos cranianos 
(quando a TC nao esclarecer o diagnostico e 
nao contraindicar a pungao). 

Suspeita de sangramento ou de processo inflamatorio. 

Cefaleia em pacientes com neoplasia ou 
HIV-positivos sem lesao intracraniana que 
contraindique a pungao. 


DIAGNOSTICO DIFERENCAL 

O diagnostico diferencial e amplo e inclui: 

■ Doenqas relacionadas ao cranio, olhos, ouvido, nariz e garganta (Tabela 4). 


TABELA 4 Doengas de ouvido, nariz, garganta, olhos e cranio 


Alteragao 

Hipotese diagnostica 

Comentarios 

Vesfculas em couro cabeludo 

Herpes-zoster de C1 ou C2 
Herpes-zoster trigeminal 

Unilateral, dolorosa 

Vesfculas na ponta do nariz 

Herpes-zoster trigeminal 

Indica cuidadoso exame de cornea 

Vesfculas no canal auditivo 

externo 

Sindrome de Ramsay-Hunt 

Cuidadoso exame de 7° e 8^ pares 
cranianos 

Dor, espessamento ou nodulos 
a palpagao de arteria temporal 

Arterite de celulas gigantes 

Questionar claudicagao a mastigagao, 
sintomas visuais. Baixo limiar para biopsia 
de arteria temporal 

Olho vermelho e edema de 

cornea 

Glaucoma agudo de angulo 
fechado 

Exame oftalmologico. O paciente pode 
perder a visao 

Proptose ocular ou quemose 
conjuntival 

Trombose de seio cavernoso 

Imediata avaliagao neurocirurgica 


■ Doengas que nao podem ficar sem diagnostico, pois podem trazer risco de morte ou gra¬ 
ves sequelas (Tabela 5). 

E fundamental a compreensao de que a migranea gera crises de cefaleia autolimitadas. Diante 
de uma crise que se prolongue por mais de 72 horas, duas possibilidades sao possiveis: 

■ O paciente encontra-se com o chamado estado de mal migranoso (ou ainda migraneoso). 
Essa situagao, frequente na emergencia, em casos extremos pode levar a desidratagao e 
disturbios metabolicos decorrentes da intensa emese que alguns pacientes apresentam. 
Seu reconhecimento e fundamental para que medidas mais agressivas de tratamento se- 
jam adotadas. 
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TABELA 5 Causas de cefaleia que 

nao podem ficar sem diagnostico 


1 Achados clinicos 

Hipotese diagnostica 

lnvestiga<;ao j 

Febre e rigidez de nuca 

Meningite, encefalite 

Realizar TC de cranio antes da 
coleta de liquor apenas se houver 
deficit localizatorio 

Cefaleia subita ou a pior da vida 

Hemorragia subaracnoidea 

TC de cranio; se normal, indicar 
coleta de liquor 

Inicio subito, dor cervical, alteraqoes 
neurologicas variadas 

Dissecqao de carotidas 

Angiotomografia, angiorressonancia 
ou arteriografia digital 

Hipertensao arterial grave, 
confusao e papiledema 

Encefalopatia hipertensiva 

Nitroprussiato de sodio. Tomografia 
se deficit localizatorio 


Nova cefaleia apos cinquenta anos 
de idade, dor a palpaqao de arteria 
temporal; pode se acompanhar de 
polimialgia reumatica 

Arterite de celulas gigantes 

VHS 

Biopsia de arteria temporal 

Olho vermelho e pupilas medianas 

Glaucoma agudo 

Tonometria 

Cefaleia progressiva com qualquer 
alteragao ao exame neurologico 

Lesao com efeito de massa 
em SNC (tumor, abscesso, 
hematoma) 

TC de cranio 

Ressonancia e melhor 

Cefaleia subita, forte intensidade 
e descartada HSA; presenqa de 
trombofilia 

Trombose de seios venosos 

Fase venosa da angiorressonancia 

Perda de campos visuais laterais, 
cefaleia e tumor hipofisario 

Apoplexia hipofisaria 

Ressonancia de SNC 

Mulher, obesa, papiledema e 62 par 
craniano 

Hipertensao intracraniana 
idiopatica 

Tomografia normal 

Manometria da pressao liquorica 
(aumentada) 


■ O paciente tem uma cefaleia secundaria que mimetiza o estado de mal migranoso. Pa- 
cientes com meningite, hemorragia subaracnoidea ou mesmo hipertensao intracraniana 
podem se apresentar com cefaleias que em principio se assemelham a migranea, mas nao 
tem seu carater autolimitado. 

Outro ponto de grande importancia e a presenqa de sinais ou sintomas neurologicos, alem, 
obviamente, da propria cefaleia. Cerca de 20% dos pacientes com migranea apresentam sintomas 
aurais. As principals manifestaqoes sao: 

■ Aura visual: e a mais comum, geralmente como um espectro de fortificaqao associado a 
escotomas. 

■ Disturbio sensitivo na forma de agulhadas, que se move lentamente a partir do ponto de 
origem, e afeta uma area maior ou menor de um lado do corpo e da face. O amortecimento 
ocorre a seguir, mas pode tambem ser o unico sintoma. 

■ Menos frequentes: disturbios da fala, geralmente disfasicos, mas muitas vezes dificeis 
de serem categorizados, e fraqueza unilateral. Os sintomas geralmente seguem um ao 
outro em sucessao, comeqando pelos visuais, seguido pelos sintomas sensitivos, dis¬ 
fasicos e de fraqueza, mas a ordem reversa ou outras sequencias ja foram observadas. 
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Alguns pacientes podem apresentar fenomenos aurais relacionados a disfungao de 
tronco encefalico, como paresia de nervos cranianos, alteragoes transitorias de consci¬ 
ence e ataxia intermitente. 

A aura e um fenomeno progressive (nao subito) que se relaciona anatomicamente a uma dis- 
fungao do cortex cerebral ou do tronco encefalico, a qual se espraia gradativamente por contigui- 
dade sem respeitar limites anatomicos ou vasculares. Ela e um fenomeno autolimitado, durando 
de 5 a 60 minutos na maior parte dos casos (Tabela 6). Raramente, entretanto, o deficit pode ser 
fixo (infarto migranoso). 


TABELA 6 Achados que sugerem aura (e nao doenga neurologica secundaria) 


Episodios de escotoma cintilante ou espectro de 
fortificagao isolados ou acompanhados de parestesias, afasia, 
disartria ou paresias. 

Associagao com cefaleia (apesar de a aura 
poder ocorrer sem cefaleia e com cefaleia do 
tipo nao migranea). 

Expansao gradual do deficit visual ou da parestesia. 

Duragao entre 15 e 25 minutos. 

Progressao sequencial de um fenomeno para o outro, e nao 
sua instalaqao subita. 

Curso benigno sem sequelas permanentes 
(raramente, pode evoluir com sequela). 

Ocorrencia de dois ou mais episodios identicos, muitas 
vezes com varios anos de intervalo entre eles. 

Falta de correlagao anatomica com uma 
distribuigao vascular. 


Esses dados sao importantes para diferenciar esse fenomeno de outros que tambem se ca- 
racterizam por disfungoes neurologicas focais transitorias, como crises epilepticas parciais (que 
sao de initio mais rapido, em geral duram menos tempo e sao estritamente unilaterais antes da 
generalizagao) e episodios isquemicos transitorios (que tern initio subito, duram em media 10 a 15 
minutos e sao sempre relacionados a um territorio arterial). 


A pior cefaleia da vida ou cefaleia de infeio subito 

E mandatoria a investigagao de pacientes que se apresentam na unidade de emergencia com 
queixa de cefaleia de instalagao subita (pico de dor desde seu initio); a possibilidade e de hemor- 
ragia subaracnoidea. 

De 23% a 51% dos pacientes com hemorragia subaracnoidea que se apresentam em bom 
estado geral e sem alteragoes ao exame clinico ou neurologico recebem outros diagnosticos. Espe- 
cialmente, esses pacientes sao aqueles que mais se beneficiam de um tratamento precoce, quando 
comparados aqueles que se apresentam com alteragoes do status neurologico. O erro diagnostico 
em pacientes com hemorragia subaracnoidea compromete o prognostico da doenga, uma vez que 
medidas que evitem complicagoes deixam de ser tomadas. Outros sinais e sintomas que podem 
estar presentes sao nauseas e vomitos (74%), perda transitoria de consciencia (53%), rigidez nucal 
(35%) e outros, como rebaixamento de nivel de consciencia, sinais piramidais, paresia de nervos 
cranianos, crise epileptica e hemorragia sub-hialoidea ao fundo de olho. 

Outras doen^as podem manifestar-se clinicamente como cefaleia subita, como hemorragias 
intraparenquimatosas, hidrocefalia aguda, meningoencefalites, apoplexia pituitaria, trombose ve- 
nosa cerebral etc. 

A investiga^ao nesses casos consiste na realiza^ao de uma tomografia computadorizada 
de cranio sem contraste, cuja positividade na hemorragia subaracnoidea e de mais de 90% no 
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primeiro dia de sangramento, de 85% no quinto dia, e praticamente zero de duas a tres semanas 
apos o ictus. Nos casos em que a tomografia e normal ou inconclusiva, faz-se necessaria a reali- 
za^ao da pun^ao liquorica, procurando sinais de sangramento (liquor hemorragico, xantocro- 
mia). Nos casos confirmados de hemorragia subaracnoidea e indicada a realiza^ao de angiogra- 
fia cerebral para a pesquisa de aneurismas, a causa mais comum de hemorragia subaracnoidea 
nao traumatica. 

Pacientes com cefaleia subita com TC de cranio e liquor normals tem a chamada cefaleia em 
trovoada, ou thunderclap headache. Contudo, e descrito que esse tipo de cefaleia pode ser secunda- 
rio a expansao de um aneurisma (sem sangramento) ou a sangramento na sua parede; entretanto, a 
realizaqao de angiografia digital nesses casos nao e indicada pelos riscos do procedimento. 


Cefaleia de inlcio recente 

A presenqa de cefaleia nova ha menos de um ano frequentemente esta associada ao achado 
de doenqas secundarias. 


Nova cefaleia apos cinquenta anos de idade 

As cefaleias primarias raramente se iniciam apos os cinquenta anos. Dessa forma, apos essa 
idade, existe um aumento relativo do porcentual de pacientes com cefaleias secundarias. 

No grupo de cefaleias secundarias que se iniciam apos os cinquenta anos de idade encon- 
tramos como principals causas: tumores intracranianos, hematoma subdural, doen^a cerebro¬ 
vascular, arterite de celulas gigantes (arterite temporal) e neuralgias (principalmente a neuralgia 
de trigemeo). 

A cefaleia classicamente descrita para tumores cerebrais (e hipertensao intracraniana) e 
lentamente progressiva, de predominio matinal e que melhora apos o vomito; embora tipica, 
nao e frequente. 

Um diagnostico extremamente importante no idoso e o hematoma subdural cronico. A mai- 
or incidencia nessa faixa etaria deve-se a atrofia cerebral propria da idade. Embora trauma de 
cranio seja a causa mais comum de hematoma subdural cronico, em apenas 50% dos casos se con- 
segue recuperar esse dado da historia com pacientes ou familiares. Cefaleia e o sintoma mais co¬ 
mum, podendo ocorrer isoladamente e sem caracteristicas que a diferenciem de outras etiologias. 

Outra situaqao que e praticamente exclusiva do idoso e a arterite de celulas gigantes (arterite 
temporal). Dados que sugerem arterite temporal sao: 

■ Idade igual ou superior a cinquenta anos. 

■ Cefaleia localizada de initio recente. 

■ Arteria temporal dolorida a palpaqao ou com diminuifao de pulso. 

■ Velocidade de hemossedimenta^ao (VHS) maior ou igual a 50 mm na primeira hora. 

■ Biopsia confirmando o diagnostico. 

Alguns pacientes podem ainda apresentar febre baixa, dor articular, perda ponderal, mial- 
gia e rigidez articular. Sintomas isquemicos podem ocorrer, levando a perda visual, paresias de 
nervos cranianos ou ate mesmo acidente vascular cerebral. O diagnostico caracteristicamente e 
sugerido pela eleva^ao do VHS, embora valores normals nao afastem o diagnostico. Recomen- 
da-se a realiza^ao de biopsia confirmando a suspeita clinica. O tratamento e feito com glicocor- 
ticoides. 
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Cefaleia neuralgica 

As dores neuralgicas sao caracterizadas por seu carater paroxistico, de curta duragao (segun- 
dos), intenso, descrito pelos pacientes como choque ou fisgada. Geralmente apresentam pontos- 
-gatilho no territorio do nervo acometido, que no caso do nervo trigemeo inclui face, asa do nariz, 
olhos, gengiva e mastigagao. As dores neuralgicas devem sempre ser investigadas, pois sao indi- 
cativas de uma neuropatia. No caso especifico da dor neuralgica no territorio do nervo trigemeo, 
e comum a investigagao ser negativa, caracterizando a chamada neuralgia essencial do trigemeo. 
Alem da identificagao e do tratamento da causa da dor, e fundamental o tratamento sintomatico, 
que e diferenciado em relagao aos demais tipos de cefaleia, sendo os anticonvulsivantes, sobretudo 
a carbamazepina, a primeira linha de tratamento. Outros anticonvulsivantes, como fenitoina, val- 
proato, gabapentina e topiramato, podem ser utilizados. Casos refratarios podem ser submetidos 
a procedimentos cirurgicos. 


Confusao, rigidez de nuca ou sinais neurologicos presentes 

Esses achados de exame sao claramente indicativos de que ha um comprometimento secun- 
dario e, portanto, determinam investigagao. A presenga de alteragoes em pares cranianos, da mes- 
ma forma, em geral indica cefaleia secundaria (Tabela 7). 


TABELA 7 Alteragoes de pares cranianos em pacientes com cefaleia 


Alteragao 

Hipotese diagnostica 

Comentario 

Redugao da acuidade visual 

Arterite temporal 

Glaucoma 

Hipertensao intracraniana 

Examinar com cuidado as arterias 
temporais e proceder a exame 
oftalmologico. 

Alteragao em campos visuais 

Lesao estrutural do SNC (massa) 
Aplopexia hipofisaria 

Acidente vascular cerebral 

Avaliar qual campo esta comprometido. 
Tanto pode ser alteragao do SNC 
quanto de pares cranianos. 

Alteragao do 3^ par 

Hemorragia subaracnoidea 
Trombose de seio cavernoso 

Eventualmente, pode ser neuropatia 
diabetica. Nesse caso, a pupila e 
normal. 

Alteragao do £>° par 

Hipertensao intracraniana (HIC) 
Trombose de seio cavernoso 
Meningites de base de cranio 
(Lyme, tuberculose, criptococose) 

Avaliar se ha edema de papila (HIC). 

Se exame de imagem for normal, 
deve-se indicar pungao liquorica. 

Nistagmo vertical 

AVC de tronco cerebral ou de 

cerebelo 

Associa-se com tontura e indica 
doenga do SNC. 

Sindrome parcial de Horner 

Dissecgao de carotida 

Presenga de miose e ptose, mas sem 
anidrose. 


Historia de neoplasia, infec^ao pelo HIV ou coagulopatias 

Por ser esse grupo de alto risco para apresentar doengas em sistema nervoso central, faz-se 
necessario investigar com exame de imagem e eventualmente pungao liquorica cefaleias novas 
nesses pacientes. 
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Cefaleia apos trauma de cranio 

Pacientes com cefaleia apos traumatismo craniano, mesmo leve, devem ser investigados 
quanto a presenga de hematomas intracranianos (como hematoma subdural cronico) ou presenga 
de fratura de base de cranio que tenha evoluido com fistula liquorica e consequente hipotensao 
intracraniana. 


Cefaleias de esfor^o 

Embora seja comum nas cefaleias primarias (migranea), a ocorrencia de cefaleias desencadea- 
das por esforgo esta associada a um risco de 15% de achado de doenga secundaria. Nesse grupo, 
devemos lembrar das malformagoes da transigao occipitocervical (Arnold-Chiari) e dos aneuris- 
mas intracranianos, cuja ruptura muitas vezes ocorre durante esforgo fisico ou ato sexual. Indica- 
-se iniciar investigagao com TC de cranio sem contraste e pungao liquorica (se a TC for normal). 


TRATAMENTO 

Tratamento da migranea 

Na unidade de emergencia deve-se, de preferencia, escolher medicares de administragao 
parenteral, nao so pela rapidez de agao, como pela presenga frequente de vomitos e nauseas. Tam- 
bem pode haver ate exigencia de hospitalizagao para hidratagao endovenosa se o paciente estiver 
muito prostrado, como costuma acontecer no estado de mal migranoso. 

Dividem-se as medicares para tratamento da migranea em (Tabela 8): 

TABELA8 Terapia aguda da migranea 


Grupo Medicagoes 


Triptanos; ergotamina intravenosa com antiemetico; aspirina ou paracetamol junto com cafeina; 
ibuprofeno, naproxeno. 


2 Codeina + paracetamol; codeina + aspirina + cafeina; clorpromazina (IM/IV); diclofenaco (VO); 
isometepteno; ketorolac (IM); metoclopramida (IV); meperidina (IM/IV); metadona (IM). 


3 Ergotamina (VO); ergotamina + cafeina (VO), metoclopramida (IM/VR). 


4 Acetaminofeno (VO); clorpromazina (VO). 


5 Dexametasona (IV); hidrocortisona (IV); dipirona (IV/IM/VO). 


■ Grupo 1: comprovada efkacia; grande significado estatistico; minimo de dois estudos pla- 
cebo-controlados. 

■ Grupo 2: um estudo duplo-cego, placebo-controlado, mostrando eficacia. Moderado sig¬ 
nificado estatistico. 

■ Grupo 3: resultados confidantes; significado indefinido. 

■ Grupo 4; avaliagao de eficacia nao foi melhor do que placebo. 

■ Grupo 5: nao ha estudos consistentes. 
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Triptanos 

Medicamentos de desenvolvimento recente sao especificos para o tratamento da dor na mi¬ 
granea, pois atuam como agonistas superseletivos dos receptores serotonergicos 5-HT 1B e 5-HT 1D 
do sistema trigeminovascular, envolvidos na fisiopatogenese dessa doen^a. Os triptanos apresen- 
tam uma serie de vantagens sobre os ergotaminicos, pois estes se ligam indiscriminadamente a 
todos os tipos e subtipos de receptores da serotonina e tambem a receptores dopaminergicos, 
adrenergicos e noradrenergicos de todo o organismo, o que favorece o aparecimento de efeitos 
adversos. Os triptanos constituem atualmente o maior avan^o no tratamento da migranea. 

■ Sumatriptano: 

o subcutaneo: 6 a 12 mg/dia. 
o oral: 50 a 200 mg/dia. 
o nasal: 10 a 40 mg/dia. 

■ Zolmitriptano: 2,5 a 5 mg/dia VO. 

■ Rizatriptano: 5 a 10 mg/dia VO. 

■ Naratriptano: 2,5 a 5 mg/dia VO. 

■ Eletriptano: 40 a 80 mg/dia VO. 

Os efeitos adversos dos triptanos sao leves e transitorios, como vertigens, tonturas, sensa^ao 
de calor e de fraqueza, nauseas, vomitos, dispneia e aperto no peito. As principals contraindicates 
sao: gravidez, doen^as coronarianas, insuficiencia vascular periferica e hipertensao arterial grave. 


Analgesicos nao anti-inflamatorios 

Bastante usados no Brasil, com excelentes resultados. A preferencia, nesse grupo, e para di- 
pirona IV, 1 a 2 g intravenosa; pode-se usar via oral, em gotas ou comprimidos, na mesma dose. 
O nivel de evidencia para uso da dipirona e muito ruim, basicamente pela ausencia do seu uso 
(consequentemente, de publica^oes) nos paises de primeiro mundo (risco de agranulocitose). 


Metoclopramida 

Quando a migranea se manifesta com vomitos, seu uso pode aliviar esse desconforto; 
entretanto, a metoclopramida pode ser util mesmo na ausencia de vomitos, ja que gastropa- 
resia habitualmente ocorre na crise aguda de migranea, melhorando a absorqao oral dos anal¬ 
gesicos. A dose e de 10 mg, com apresentaqoes parenterais (IM/IV) ou via oral (4 mg/mL). A 
administrapao IV deve ser lenta, podendo desencadear reaqoes extrapiramidais agudas. A me¬ 
toclopramida, no Brasil, e usada em associa<;ao com a dipirona (com ou sem dexametasona). 


Anti-inflamatorios nao hormonais (AINHs) 

A maioria dos AINHs e efetiva na migranea, pois reduz a inflama^ao neurogenica perivas¬ 
cular. Podem ser usados por via oral, IM ou IV. Ha muitos AINHs disponiveis; os principals sao: 

■ Naproxeno: 250 a 500 mg via oral; de 8/8 a 12/12 horas. 

■ Ibuprofeno: 600 a 1.200 mg via oral; de 8/8 a 6/6 horas. 
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■ Diclofenaco: 

Q Via oral: 50 mg; de 8/8 horas. 

Q Intramuscular: 75 mg; de 12/12 horas. 

Q Nao deve ser usado por via intravenosa. 

■ Cetoprofeno: 100 mg IM ou IV; de 12/12 horas. 
o Excelente analgesico no PS. 

■ Tenoxicam: 20 a 40 mg IV ou IM; uma vez ao dia. 

As contraindicates aos AINHs sao: alergia conhecida, ulcera peptica e insuficiencia renal. 
Deve-se evitar o seu uso em hipertensos e idosos. 


Corticosteroides 

A dexametasona na dose de 4 a 10 mg IV tambem e util na crise aguda da migranea; seu uso 
e quase obrigatorio no estado de mal migranoso. 

O nivel de evidencia na literatura e muito ruim, pois praticamente nao ha publicates acerca 
da sua eficacia e compara^ao com outros medicamentos para migranea. 

Quando usada, deve ser associada a outros analgesicos, especialmente a dipirona e/ou a me- 
toclopramida. 


Ergotaminicos 

Apesar da sua boa e comprovada eficiencia na migranea, atualmente o uso indiscriminado 
dos ergotaminicos tern sido muito criticado pelo problema dos efeitos adversos, do risco aumenta- 
do de indu<;ao de cefaleia de rebote, do abuso de analgesicos e pela piora dos vomitos. 

As medicates mais usadas sao: 

■ Tartarato de ergotamina: 1 a 2 mg, via retal ou sublingual. 

■ Mesilato de dihidroergotamina: spray nasal, 0,5 mg. 

Nao dispomos no Brasil da dihidroergotamina injetavel (DHE), muito preconizada na litera¬ 
tura norte-americana em aplica^oes de 0,5 a 1 mg EV, podendo ser repetida em uma hora. Como 
o efeito nauseoso e intenso, quase sempre ha necessidade da associa^ao de um antiemetico (meto- 
clopramida ou ploclorperazina), e eventualmente de dexametasona. 

A dose total de ergotaminicos nao deve exceder 10 a 12 mg por semana pelo risco de desenvolvi- 
mento de ergotismo, e e contraindicada em pacientes com doen^a vascular periferica, doen^a corona- 
riana, insuficiencia hepatica ou renal, hipertensao arterial grave, gravidez, hipertireoidismo e porfiria. 


Opioides 

Sao potentes e uteis, entretanto nao e recomendado seu uso de rotina, pela facilidade de de- 
pendencia. Pacientes com migraneas intensas e frequentes sao muito suscetiveis ao desenvolvimento 
de abuso de analgesicos e ergoticos, levando ao grave problema da cefaleia cronica diaria, e nao nos 
parece conveniente facilitar esse processo com a administrate de opiaceos. Alem disso, na fisiopato- 
genia das cefaleias primarias provavelmente ha uma desregulai;ao do sistema supressor de dor e uma 
disfun^ao serotoninergica central; os opiaceos podem acentuar essas alterates. Assim sendo, sua 
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utiliza^ao na crise de migranea devera ser reservada para situates muito especiais, quando outras 
medidas tiverem falhado ou por intolerancia ou contraindica^ao aos medicamentos acima citados. 
Os mais usados sao: 

■ Tramadol: 50 a 100 mg IV, IM ou VO, ate de 6/6 horas. 

■ Nalbufina: 2 a 10 mg, IM ou IV, ate de 4/4 horas. 

■ Codelna: 30 a 60 mg, via oral, ate de 4/4 horas. 

■ Oxicodona: 10 a 20 mg via oral de 12/12 horas. 


Tratamento da aura migranosa 

A aura migranosa classica normalmente reverte de 5 a 60 minutos apos seu initio. Sintomas 
aurais que persistam por mais que esse tempo sao denominados aura prolongada. Nao existe um 
consenso firmado sobre o que deve ser feito nesses casos. E recomendavel nao utilizar drogas com 
efeito vasoconstritor, como os ergotaminicos e os triptanos. Alguns autores preconizam o uso de 
verapamil 5 a 10 mg IV ou inalagoes com nitrito de amilo ou isoproterenol 0,25%; entretanto, nao 
existem estudos convincentes a respeito da eficacia dessas drogas. 


Tratamento do infarto migranoso 

A persistence de deficits neurologicos focais apos uma crise de migranea com aura sempre 
deve ser investigada com neuroimagem, com vistas a presen^a de um infarto migranoso. Nesse 
caso, a conduta terapeutica e identica a do acidente vascular cerebral isquemico. 


Tratamento da cefaleia cronica diaria 

Aproximadamente 77% dos casos de CCD sao de pacientes portadores do que se denomina 
migranea transformada; mais de 80% apresentam o problema do abuso de analgesicos e/ou ergo¬ 
taminicos e tambem abuso de cafeina. 

O primeiro passo e a desintoxica^ao da medica^ao em abuso, o que requer suspensao imedi- 
ata para bloquear o efeito rebote. Isso pode nao ser facil, pois a maioria dos pacientes tern morbi- 
dade psiquiatrica associada, sendo algumas vezes uma interna^ao necessaria. Podemos usar como 
medica^ao de resgate os seguintes esquemas: 

■ AINHs por qualquer via de administra^ao. 

■ Corticoides por alguns dias (dexametasona 12 a 16 mg/dia EV, IM ou VO). 

■ Sumatriptano 6 a 12 mg/dia SC ou 100 a 200 mg/dia VO. 

■ Naratriptano 2,5 mg VO a cada 12 horas. 

■ DHE 0,5 a 1 mg EV 8/8 horas. 

■ Clorpromazina 12,5 a 25 mg EV 6/6 horas por dois dias. 

■ Clonidina transdermica em “ patches ” de 0,1 mg cada 2-3 dias em casos de dependencia 
de opiaceos. 

Ao mesmo tempo, deve ser iniciada rapidamente a medica^ao profilatica, que pode requerer 
combina^oes de drogas, e o suporte psicologico e psiquiatrico, pois e alta a incidencia de morbi- 
dade psiquiatrica. 
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Tratamento da cefaleia em salvas 

A cefaleia em salvas (cluster headache), apesar de ser bem menos comum que a migranea, tern 
a caracteristica de ser uma das dores mais atrozes percebidas pelo ser humano, causando grande 
sofrimento aos seus portadores. Infelizmente, muitas vezes nao e diagnosticada adequadamente 
no nosso meio, sendo confundida com a neuralgia do trigemeo, com sinusites, com problemas 
dentarios, oculares e com a propria migranea. De um modo geral, o diagnostico e facil, mesmo 
no primeiro episodio, pelo quadro clinico tipico, como a intensidade e unilateralidade da dor, a 
curta duraqao dos ataques (frequentemente noturnos) e a presenqa de altera^oes autonomicas na 
crise, como o lacrimejamento, a congestao ocular e nasal, a rinorreia e, eventualmente, sindrome 
de Horner parcial, todos ipsilaterais a dor. 

Pela curta duraqao da crise dolorosa (15 a 180 minutos), nao e comum pacientes com ce¬ 
faleia em salvas procurarem a unidade de emergencia; a maioria dos que o fazem geralmente 
sofrem de ataques mais longos que o usual. Os medicamentos usados na crise de cefaleia em 
salvas apresentam certas particularidades. Analgesicos comuns e opiaceos nao funcionam e 
nao devem ser prescritos. Sao relatados a seguir os metodos utilizados no tratamento abortivo 
da dor: 


■ Oxigenio: inala^ao de 0 2 a 100% constitui um metodo simples, inocuo e deve ser 
considerado sempre como a primeira op^ao na emergencia, conseguindo abortar 60% 
a 70% das crises em 5 a 10 minutos. Utiliza-se um fluxo de 5 a 7 litros/minuto, de 
preferencia com mascara, e o efeito se deve a forte a<;ao vasoconstritora do oxigenio 
(vasodilata^ao craniana e um dos mecanismos fundamentals para a dor na cefaleia 
em salvas). 

■ Sumatriptano: deve ser utilizado pela via subcutanea, de 6 a 12 mg, porque e necessario 
um efeito rapido que a apresenta^ao oral nao tern. Tern alta eficiencia com alivio da dor em 
15 minutos em ate 96% dos casos. Em relagao a utilidade dos outros triptanos na cefaleia 
em salvas, ainda nao se tem uma experiencia clinica suficiente. O fato de serem drogas de 
uso exclusivamente oral nao lhes e favoravel. Ha relatos recentes demonstrando efetivida- 
de do zolmitriptano, com alivio da dor em trinta minutos. O rizatriptano pode tambem 
ser promissor, pois tem efeito por via oral mais rapido que os outros triptanos, podendo 
ser usado por via sublingual. 

■ Ergotaminicos: o tartarato de ergotamina 1 a 2 mg por via sublingual costuma dar alivio 
a dor, embora tenha absorqao inconstante. Como a crise e curta, e desejavel que as drogas 
utilizadas tenham o efeito mais rapido possivel, e nesse caso e preferivel a di-hidroergota- 
mina (DHE) 0,5 a 1 mg por via EV, que mostra a mesma eficacia do oxigenio a 100%. Por 
via IM ou inalatoria a DHE e menos eficiente. 

■ Lidocaina intranasal: existem relatos de que a instila^ao topica intranasal de lido- 
caina a 4% pode ser efetiva na crise de cefaleia em salvas, mas outros estudos nao 
confirmam tais dados. O efeito se deveria ao bloqueio anestesico do ganglio esfe- 
nopalatino (ganglio pterigopalatino), o que reduziria a realimenta^ao aferente sobre 
o sistema trigeminovascular. A infiltra^ao do ganglio com agulha e mais eficiente, 
mas requer conhecimento mais especializado. A instila^ao e feita com 1 mL da solu- 
^ao na narina ipsilateral a dor, com o paciente em posi^ao supina com a cabe^a virada 
para tras 30 graus e girada para o lado da dor. O procedimento pode ser repetido por 
mais uma vez apos quinze minutos. 

■ Outros: ha estudos mostrando melhora da dor com a instila^ao intranasal de solu^ao de 
capsaicina, mas sao dados isolados. Em casos rebeldes podem ser administrados corticos- 
teroides por via endovenosa (dexametasona 8 a 12 mg EV). 
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Tratamento das cefaleias secundarias 

A dor nas cefaleias secundarias pode ser tratada com esquemas analgesicos comuns: po- 
de-se utilizar analgesicos simples (aspirina, paracetamol, dipirona), anti-inflamatorios nao 
hormonais ou raramente opioides, em cefaleias muito intensas ou refratarias. O mesmo e va- 
lido para a cefaleia primaria do tipo tensao. A associa^ao com a dexametasona ou outro cor- 
ticoide pode ser necessaria na presen^a de meningites de qualquer etiologia e obrigatoria na 
hemorragia subaracnoidea, na arterite temporal, na hipertensao intracraniana benigna e na 
vigencia de lesoes expansivas, como tumores, abscessos, granulomas, cole^oes e em presen^a 
de edema cerebral. Alguns estudos indicam nao haver beneficio da dexametasona nas lesoes 
cerebrais por trauma craniano, nas hemorragias cerebrais hipertensivas e no edema dos aciden- 
tes vasculares cerebrais isquemicos. 

Dores com componente neuropatico de desaferenta^ao ou paroxistico podem requerer o uso 
de antidepressivos, neurolepticos e anticonvulsivantes. 


CONCLUSOES 

■ Cefaleia e uma queixa frequente em pronto-socorro. Minuciosa historia e exame fisico sao 
essenciais na busca da causa da cefaleia. 

■ Os pacientes que preencham os criterios para cefaleia primaria deverao ser tratados com 
analgesicos. Aqueles que nao preencham esses criterios deverao ser considerados para 
exames complementares. 

■ A investiga^ao da causa da cefaleia dependera dos achados da historia, exame fisico e da(s) 
hipotese(s) diagnostica(s). 

■ Pacientes com cefaleia de initio subito, “a pior da vida”, mesmo com bom estado geral, 
deverao ser imediatamente submetidos a tomografia de cranio. Se a historia clinica for su- 
gestiva, uma tomografia normal nao descarta hemorragia subaracnoidea, sendo, por isso, 
indicada pun^ao liquorica. 

■ Caso clinico sugestivo de meningite aguda, sem sinais neurologicos localizatorios, deve 
ser submetido imediatamente a punqao liquorica, sem necessidade de tomografia previa. 

■ Alivio da cefaleia com analgesicos nao exclui causas secundarias de cefaleia. 

■ Os triptanos sao a primeira escolha no tratamento agudo da migranea. 
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ALGORITMO 1 - ABORDAGEM INICIAL DA CEFALEIA 


0 paciente preenche criterios para cefaleia primaria? 


I 


Nao 


Investigagao 
da causa 
da cefaleia 


I 


I 

Ha sinais de alerta 
(cefaleia secundaria)? 


V 


Refratario ao 
tratamento 
sintomatico? 


I 



Nao 

T 



Sim 


ALGORITMO 2 - PADRAO TEMPORAL DA CEFALEIA 


Cefaleia aguda 
emergente 

Cefaleia aguda 
recorrente 

Cefaleia cronica 
progressiva 

Cefaleia cronica 
nao progressiva 

l 
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Meningite 
HAS 
AVC 

Glaucoma agudo 
Sinusite aguda 
Dissecgao de 
carotidas 
Trauma 

Infecgoes sistemicas 
Sindromes de 
abstinencia 


Migranea em salvas 
Cefaleia tensional 
episodica 

Neuralgias primarias 
Neuralgia 
pos-herpetica 
Cefaleia pos-coito 


Hematoma subdural 
cronico 

Tumor do SNC 
Abscesso cerebral 
Cefaleia pos-trauma 
cronica 
Hipertensao 
intracraniana 
idiopatica 
Arterite temporal 
Infecgao pelo HIV 


Cefaleia tensional 
cronica 
Migranea 
transformada 
Abuso de 
analgesicos 
Transtornos 
psiquiatricos 
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ALGORITMO 3 - MANEJO DIAGNOSTICO DA CEFALEIA 


Cefaleia no pronto-socorro 

I 


Achados que sugerem que a cefaleia e secundaria 


Cefaleia aguda: "a pior da vida" 


Cefaleia aguda, febre, irritaqao meningea 
e ausencia de sinais localizatorios 


Cefaleia progressiva, vomitos matinais 


Cefaleia e presenga de sinais localizatorios 


Cefaleia e confusao mental 


Cefaleia e coagulopatia ou plaquetopenia 


Cefaleia e infecgao pelo HIV 


Cefaleia de inicio recente no idoso 


Cefaleia e papiledema 


TC cranio* 


Pungao 

liquorica 


TC cranio 


TC cranio* 


TC cranio* 


TC cranio 


TC cranio* 


TC cranio* 

VHS 

Biopsia temporal 


TC cranio 


*Se a TC cranio for normal, deve-se coletar o liquor. 
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Tontura e Vertigem 


CRISTIANA BORGES PEREIRA 


INTRODUCED 

Tontura e vertigem sao sintomas frequentes, responsaveis por aproximadamente 4% das visitas 
ao pronto-socorro. Alguns estudos sugerem que 20-40% desses pacientes tem uma sindrome ves¬ 
tibular periferica; por outro lado, ate 30% dos pacientes tem alguma doen^a grave, incluindo 15% 
com AVC, AIT, arritmia cardiaca, infec^oes agudas ou anemia. Medicos de pronto-socorro precisam 
diferenciar pacientes que necessitam de apenas alivio do sintoma de tontura daqueles que necessitam 
de extensa investiga^ao para causas graves e trataveis de vertigem ou tontura. Apesar da investiga^ao, 
ate 1/4 dos pacientes com tontura deixa o pronto-socorro sem um diagnostico especifico. 

De uma maneira pratica e didatica, pode-se considerar que as principals situates em que 
o paciente pode se queixar de vertigem ou tontura e por isso procurar uma unidade de primeiro 
atendimento sao: 

■ Causas clinicas e cardiologicas. 

■ Comprometimento vestibular periferico agudo. 

■ Comprometimento vestibular central agudo. 

■ Vertigem posicional. 

Os pacientes com tontura por causa clinica devem ser avaliados pelo clinico e eventualmente 
pelo cardiologista, e pacientes com vertigem, ou seja, com uma possivel lesao vestibular, devem 
ser avaliados pelo neurologista, uma vez que se torna mandatorio o exame neurologico cuidadoso 
para confirma<;ao ou exclusao de acidente vascular cerebral. 

O passo inicial na avalia^ao, portanto, e definir o tipo de queixa: vertigem ou tontura. Algu- 
mas confusoes podem ser feitas com esses termos, que do ponto de vista semantico tem a seguinte 
defini^ao: “vertigem: estado morbido em que a pessoa tem a impressao de que tudo lhe gira em 
torno; tonteira”, e “tontura: estado de tonto, zonzo”. Uma boa diferencia^ao entre as duas, no en- 
tanto, ultrapassa um aspecto semantico, pois diferentes sensa^oes correspondem ao acometimento 
de estruturas distintas. 
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Tontura e definida como sensa^ao de fraqueza, mal-estar e turva^ao visual, “como se fosse 
desmaiar”, e sugere diagnostico de pre-sincope ou causas que nao estao relacionadas ao sistema 
vestibular, e portanto sao de investiga^ao e tratamento clinicos. 

As condi^oes que levam a essa forma de tontura sao em grande parte as mesmas que levam a 
sincope ou pre-sincope: sindrome vasovagal, hipotensao ortostatica, pre-sincope cardiogenica, hi- 
poglicemia, hiperventila^ao, sindrome do panico, induzida por drogas, entre outras. Nesses casos, o 
paciente deve ser submetido a avaliagao clinica, e exames como glicemia, hemograma e ECG devem 
ser considerados. (A abordagem desses pacientes esta descrita em capitulos especificos.) 

A vertigem, por outro lado, e definida como uma sensa^ao de rota^ao ou de oscila^ao, ou 
seja, na defini^ao medica e uma altera^ao na percep<;ao do espa^o ou do movimento do ambiente 
ou de si mesmo. 

Na anamnese de um paciente com queixas de vertigem alguns aspectos sao importantes, 
como o tipo de vertigem, sua dura^ao, sintomas associados e desencadeantes. 

A diferencia^ao entre rota^ao e oscila^ao e feita solicitando-se ao paciente que estabelega uma 
compara^ao: a sensa^ao e de estar no meio de um redemoinho, de um furacao, de um carrossel, ou se 
parece mais com a sensa^ao de estar em um barco, ou pisando em falso? A vertigem rotatoria surge nas 
lesoes vestibulares unilateral, sejam elas centrais ou perifericas. Nas lesoes unilaterais ocorre um desba- 
lan<;o do tonus vestibular, com uma assimetria entre direita e esquerda, que e responsavel pela sensa^ao 
de vertigem, assim como nistagmo e tendencia a queda. Tentar definir a dire^ao da vertigem nao faz 
muito sentido e pode ser muito dificil, pois o paciente pode estar se referindo a vertigem propriamente 
dita, a altera^ao visual (tem oscilopsia eveo ambiente rodar) ou ao lado para o qual preferencialmente 
desequilibra. A sensa^ao de estar oscilando em varias dire^oes pode traduzir um comprometimento 
nao vestibular, como nas neuropatias perifericas e nas lesoes cerebelares difusas. E frequentemente en- 
contrada nos casos de vertigem fobica, que apesar de nao se tratar de um disturbio vestibular propria¬ 
mente dito, e o segundo diagnostico mais comum em ambulatorios especializados. Lesoes vestibulares 
perifericas bilaterais ou lesoes centrais que acometem estruturas dos dois lados podem levar a oscila^ao 
no sentido anteroposterior. Nesse caso, como as estruturas estao comprometidas bilateralmente, nao ha 
um desbalan^o direita-esquerda, e o paciente nao se queixa de vertigem rotatoria. 

Resumindo, a sensa^ao de tontura como mal-estar ou fraqueza geralmente tem causa clinica. 
A sensa^ao de rota^ao e decorrente de comprometimento vestibular unilateral e agudo, que pode 
ser central ou periferico, e a sensa^ao de balan^ar pode ser vestibular ou ter outras causas neurolo- 
gicas ou ate psiquiatricas, como em uma crise de panico. 

O segundo passo importante e definir a dura^ao da queixa. A vertigem e constante ou intermi- 
tente, e nesse caso tem alguma rela^ao com movimento da cabe^a. Nesse ponto, deve-se diferenciar 
a vertigem constante que piora com o movimento - a maioria dos pacientes refere piora, pois uma 
vez que o sistema vestibular esteja comprometido qualquer movimento piora os sintomas - e a ver¬ 
tigem que e desencadeada por movimento, como nos casos posicionais. Nesse ultimo exemplo, o 
paciente fica bem e apenas com movimentos tem vertigem, que pode ser intensa, mas e passageira. 

Neste capitulo serao abordadas as formas constantes, que sao a vertigem de origem periferica 
e a vertigem de origem central, e as formas intermitentes, que sao posicionais. 


COMPROMETIMENTO VESTIBU^\R AGUDO PERIFERICO 

Introdu^ao 


O paciente com lesao vestibular aguda queixa-se de vertigem, com nitida sensa^ao de rota- 
<;ao, desequilibrio, nausea e vomito. Na fase aguda torna-se fundamental diferenciar o comprome¬ 
timento central do periferico, o que nem sempre e facil. Se o paciente apresenta nitidos sintomas 
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ou sinais de tronco, como diplopia, deficit motor ou sensitivo, altera^oes de coordena^ao, disfagia 
ou disartria, o diagnostico de vertigem de origem central e claro. No entanto, alguns pacientes 
apresentam exclusivamente sintomas vestibulares, e sabe-se que muitos desses pacientes tem le- 
soes isquemicas de cerebelo. Nesse cenario, no caso de um paciente com comprometimento ves¬ 
tibular exclusivo, tres perguntas sao fundamentals: trata-se de uma lesao vestibular periferica ou 
central? E necessaria a investigaqao com exame de imagem? E necessaria a interna^ao do paciente? 

Em um estudo recente, pacientes que procuraram pronto-socorro e foram diagnosticados 
com lesao vestibular periferica ou vertigem posicional paroxistica benigna (VPPB) realizaram com 
igual frequencia exame de imagem. Isso significa que houve um excesso de pedidos de ressonancia 
em pacientes com VPPB (quando nao ha indica^ao de exame de imagem), e provavelmente uma 
falha com menos pedidos do que o necessario em casos de neurite vestibular (quando e importante 
excluir casos de vertigem central). 


Etiologia e fisiopatologia 

Comprometimento vestibular agudo periferico refere-se a um mecanismo de lesao estrutural 
ou funcional do labirinto ou nervo vestibular com consequente desbalan^o do tonus vestibular. 

O sistema vestibular tem as funqoes de equilibrio, estabilizaqao da imagem na retina e per- 
cep^ao do movimento e orienta^ao espacial. O labirinto e o nucleo vestibular mantem um tonus 
constante, isto e, suas celulas mesmo em repouso tem uma atividade continua. Na lesao do labi¬ 
rinto ou do nervo vestibular unilateral ocorre um desbalan^o desse tonus, uma vez que o lado 
lesado adquire uma atividade alterada. Esse desbalan^o do tonus vestibular leva a altera^ao de 
todas as suas funqoes, ocasionando desequilibrio, nistagmo (altera^ao na estabilizaqao da imagem 
na retina) e vertigem (altera^ao na percep^ao do espaqo e do movimento). Como nas lesoes peri- 
fericas, ha uma perda da informa^ao para todas as fun^oes, todos os sintomas e sinais da sindrome 
vestibular estao presentes em intensidades semelhantes. Trata-se de uma sindrome com sinais e 
sintomas harmonicos; todos estao presentes em intensidades proporcionais. 

As principals etiologias sao: neurite vestibular, doenqa (ou sindrome) de Meniere, mastoidite 
com envolvimento do labirinto e labirintite (viral ou bacteriana), isquemia labirintica e trauma. A 
neurite vestibular e as crises de doen^a de Meniere sao as causas mais comuns; ambas acometem 
adultos entre 30 e 50 anos. A mastoidite ocorre como complicate de um quadro infeccioso previo 
como uma otite media, enquanto a isquemia labirintica ocorre em adultos com fatores de risco para 
doenqa cerebrovascular e deve ser abordada como as sindromes vestibulares centrais (ver adiante). 

A neurite vestibular e caracterizada por vertigem rotatoria de instala^ao aguda, com duraqao 
de dias e melhora progressiva. E acompanhada de nauseas, vomitos e desequilibrio, e por definiqao 
os pacientes nao tem sintomas auditivos como zumbido ou hipoacusia. A etiologia mais aceita na 
literatura e a reativaqao do herpes-virus tipo 1 na divisao superior do nervo vestibular. 

A doen^a de Meniere e causada por um aumento da endolinfa tanto no labirinto como na 
coclea. Com o aumento da endolinfa ha uma ruptura da membrana labirintica e uma comunica<;ao 
da endolinfa com a perilinfa, que tem concentrates ionicas diferentes. Isso leva a um estimulo 
anormal, desencadeando vertigem e alteraqoes auditivas. 


Achados clfnicos 

O diagnostico da sindrome vestibular periferica aguda e estabelecido por meio de anamnese 
e exame neurologico. Exames laboratoriais e de imagem podem auxiliar no diagnostico etiologico 
e no diferencial com as sindromes vestibulares centrais. 
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Os sintomas sao: vertigem rotatoria, desequilibrio moderado, nausea e vomito, oscilopsia: 
pode haver descriqao de ver as coisas girando ao seu redor. 

As alteraqoes no exame neurologico sao: 

■ Nistagmo horizonto-rotatorio batendo para o lado bom: a direqao do nistagmo nao se 
modifica nas diferentes posiqoes do olhar, ou em diferentes posiqoes da cabepa, batendo 
sempre na mesma direpao. Tipicamente o nistagmo e mais intenso ao olhar para o lado 
bom (na mesma direpao em que bate, da fase rapida) e pode diminuir ou desaparecer ao 
olhar para o lado lesado (na direpao da fase lenta). O nistagmo de origem periferica e 
inibido pela fixapao visual, isto e, diminui e pode desaparecer quando o paciente fixa o 
olhar na posipao primaria, olhando, por exemplo, para o dedo do examinador. E mais bem 
visualizado com oculos de Frenzel ou com o oftalmoscopio. 

■ Alterapao do equilibrio, com tendencia a queda para o lado lesado: com olhos fechados o 
paciente tende a cair para o lado lesado, e durante a marcha desvia tambem para o lado 
lesado. Apesar de ter o equilibrio comprometido, e possivel hear em pe e caminhar. 

■ Reflexo vestibulo-ocular (VOR) alterado do lado lesado. 

O VOR e o movimento dos olhos na direpao oposta e na mesma velocidade que o movimento 
da cabepa. E bastante conhecido no exame do paciente em coma, como manobra dos olhos de 
boneca. Para examinar o VOR de um paciente consciente e colaborativo, segura-se a cabepa do pa¬ 
ciente e solicita-se que ele mantenha os olhos fixos na ponta de nariz do examinador. Em seguida, 
a cabepa do paciente e rapidamente rodada para um dos lados e se observa o movimento dos olhos 
para o lado oposto. Por exemplo, se houver uma lesao periferica a direita, ao rodar a cabepa do 
paciente para a direita os olhos nao farao o movimento de correpao para a esquerda, e se diz que o 
VOR esta alterado a direita (Figura 1). 
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Figura I Esquema da pesquisa do reflexo vestibulo-ocular. Em um individuo normal, a rotapao da cabepa 
para um lado leva ao movimento dos olhos na mesma velocidade e na direpao oposta. Em um paciente com 
lesao vestibular periferica, por comprometimento do reflexo vestibulo-ocular, ao se fazer a rotapao para o 
lado lesado, o movimento dos olhos gerado e lento e curto, sendo necessaria uma sacada de correpao para 
se manter o alvo visual fixo na retina. 


O VOR pode ser dificil de pesquisar na fase inicial da lesao e pode estar normal em crises 
vertiginosas da doenpa de Meniere, e esta alterado em lesoes labirinticas e do VIII nervo. Um 
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estudo recente demonstrou que embora o VOR possa estar alterado em lesoes centrais, e um sinal 
fidedigno de lesao periferica. Esse mesmo trabalho nao observou nenhum paciente com lesao 
periferica e VOR normal. Resumindo, se o VOR estiver normal, trata-se de uma lesao central, se 
estiver alterado e muito mais provavel que seja periferica. 

Todos estes sinais e sintomas - vertigem, queda, nistagmo e VOR alterado - devem estar 
presentes. Situaqoes em que ha desarmonia dos sinais e sintomas, como muito nistagmo sem que¬ 
da, queda sem nistagmo, ou nistagmo e queda para o mesmo lado, muito nistagmo sem vertigem 
sugerem comprometimento central. Qualquer mudanqa na direqao do nistagmo tambem deve 
levantar a suspeita de lesao central. 


Exames laboratoriais 

Exames laboratoriais devem ser considerados a criterio clinico, por exemplo nos casos com 
vomito, ou em situaqoes especificas, como nos casos de suspeita de quadro infeccioso (mastoidite). 


Exames de imagem 

Nos casos de trauma ou suspeita de mastoidite deve ser solicitada tomografia de cranio e 
de ossos temporais, o que demonstra possiveis fraturas, hematomas e nos casos de mastoidite 
evidencia secre^ao na mastoide. Pacientes com doen^a de Meniere nao necessitam de exame de 
imagem. Pacientes com queixas tipicas de lesao vestibular periferica aguda, a rigor, nao necessitam 
de exame de imagem. No entanto, o diagnostico diferencial entre lesoes perifericas e centrais nem 
sempre e facil. Estudos recentes sugerem a investiga^ao com imagem em lesoes vestibulares agudas 
nas seguintes situates: 

■ Sinais e sintomas desarmonicos. 

■ Pacientes acima de 50 anos e com fatores de risco para doen^a cerebrovascular. 

■ Nistagmo que modifica a direqao, ou seja, bate para a direita ao olhar para a direita e bate 
para a esquerda ao olhar para a esquerda. 

■ VOR normal. 

■ Presen^a de desvio skew (ver adiante). 

E evidente que se houver qualquer sinal de tronco associado o diagnostico e de vertigem de 
origem central e o paciente deve ser investigado. A investigaqao nos casos com suspeita de ver¬ 
tigem de origem central deve ser feita com ressonancia de cranio, uma vez que as lesoes de fossa 
posterior nao sao bem visualizadas na tomografia de cranio. 


Tratamento 

O tratamento de pacientes com vertigem e estabelecido com dois objetivos: tratamento sinto- 
matico, ou seja, tratamento da crise em si, e tratamento especifico, ou seja, tratamento da doen^a 
que causou a vertigem. 

O controle da crise vertiginosa pode ser obtido com as seguintes medicares: 

■ Dimenidrato: 1 amp EV ou 1 comp VO 6/6 h. 

■ Meclizina: 25 mg 1 comp VO 8/8 ou 6/6 h. 
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■ Benzodiazepinicos (diazepam, lorazepam, clonazepam) podem ser usados como alternativa, 
mas seu uso deve ser restrito devido a sua possivel a<;ao prejudicial na recupera^ao dos pacientes. 

O tratamento especifico depende da causa da vertigem: 

■ Neurite vestibular: recentemente foi demonstrado que o uso de metilpredinisolona acelera 
a recupera^ao dos pacientes com neurite vestibular. 

■ Doenqa de Meniere: com o intuito de prevenir crises subsequentes, pode-se prescrever 
betaistina (Betaserc* ou Labirin®) na dose de 8 a 24 mg duas vezes ao dia. 

■ Pacientes com mastoidite ou com trauma labirintico devem ser avaliados pelo otorrinola- 
ringologista e deve ser iniciado tratamento com antibioticos. 

A interna^ao deve ser considerada para pacientes muito sintomaticos, com vomitos incon- 
trolaveis ou desequilibrio muito importante e para pacientes com mais de 50 anos com fatores de 
risco para DCV devido a possibilidade de etiologia isquemica. 

Pacientes que recebem alta devem receber prescri^ao preferencialmente de dimenidrato ou me- 
clizina, caso estejam muito sintomaticos. Especialmente em idosos, deve-se evitar prescrever cinarizi- 
na e flunarizina devido aos graves efeitos colaterais (parkinsonismo e depressao). Qualquer medica^ao 
sintomatica deve ser usada por periodo curto (ate uma semana), enquanto houver muita queixa, como 
nausea. Deve ser orientado retorno lento as atividades habituais, incluindo esportes leves. 


COMPROMETIMENTO VESTIBU^\R AGUDO CENTRAL 

lntrodu^ao 

O paciente com uma sindrome vestibular central aguda queixa-se na maioria das vezes de verti¬ 
gem, desequilibrio, nauseas e vomitos, associados a outros sintomas de tronco. Nos casos com nitido 
comprometimento de estruturas centrais, o diagnostico nao oferece dificuldades. No entanto, pode 
surgir dificuldade em pacientes acima de 50 anos com um ou mais fatores de risco para DCV e que 
se apresentam com uma sindrome vestibular periferica aguda. Apesar da apresentaqao clinica desses 
pacientes ser de uma lesao periferica, algumas vezes (em ate 25% dos casos) pode se tratar de uma 
doen^a cerebrovascular. A dificuldade pode ser maior nos casos de infarto da arteria cerebelar ante¬ 
roinferior (AICA) ou nas lesoes de nodulo cerebelar. Em ambos os casos o comprometimento clinico 
pode ser muito semelhante ao comprometimento encontrado nas lesoes vestibulares perifericas. 


Etiologia e fisiopatologia 

Comprometimento vestibular periferico central refere-se a um mecanismo de lesao nao so do 
nucleo vestibular, mas tambem de toda a via vestibular central desde o nucleo vestibular ate o cortex. 

A principal etiologia nos casos de instalaqao aguda e a isquemia por infarto da arteria ver¬ 
tebral, arteria cerebelar posteroinferior (PICA), arteria cerebelar anteroinferior (AICA) ou, mais 
raramente, da arteria basilar. Outras etiologias sao os hematomas de ponte ou cerebelo, lesoes des- 
mielinizantes (esclerose multipla) e os tumores. Uma vez que a isquemia e a principal causa desse 
tipo de comprometimento, a vertigem central e mais comum em pacientes com mais de 50 anos 
com um ou mais fatores de risco para DCV. 

Como foi comentado anteriormente, na lesao vestibular unilateral aguda existe um desba- 
lan^o do tonus vestibular. Nos casos de lesao central, alem desse mecanismo ocorre tambem com- 
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prometimento de vias que participam do controle da motricidade ocular, o que explica a presen^a 
de outros sinais e outras formas de nistagmo alem dos descritos nas lesoes perifericas. Se houver 
comprometimento de outras estruturas de tronco, como via piramidal, vias cerebelares, vias da 
sensibilidade e nucleos de nervos cranianos, o paciente tera os sinais correspondentes. 


Achados clfnicos 

Assim como nas lesoes perifericas, nas lesoes centrais o diagnostico tambem se baseia nos 
sinais e sintomas. O paciente com lesao vestibular central apresenta os seguintes sintomas: vertigem 
rotatoria ou oscilatoria (sensa^ao de balan^ar), desequilibrio moderado a grave, nausea e vomito, 
oscilopsia: pode haver descri<;ao de ver as coisas girando ao seu redor, ou “correndo” no sentido 
vertical. Outros sintomas de lesao central podem ser: diplopia, altera^ao visual, disartria, disfagia, 
deficit motor ou sensitivo. Como dito anteriormente, se houver sinais neurologicos de comprometi¬ 
mento de tronco encefalico nao ha dificuldade no diagnostico. Se houver apenas comprometimento 
do sistema vestibular deve-se estar atento aos seguintes sinais, que sao indicativos de lesao central: 

■ Nistagmo horizonto-rotatorio, que muda de dire^ao nas diferentes posi^oes do olhar. Um 
paciente com lesao central pode ter nistagmo que bate para a direita quando ele olha para 
a direita e passa a bater para a esquerda ao olhar para a esquerda, ou seja, o nistagmo muda 
a dire^ao conforme a dire^ao do olhar. 

■ Nistagmo vertical puro ou rotatorio puro. O nistagmo tern uma dire^ao muito especifica, ou so 
vertical (geralmente para cima ou para baixo), ou so rotatoria, sem o componente horizontal. 

■ Desvio skew. Trata-se de um desalinhamento vertical dos olhos, ha um estrabismo, em que 
um dos olhos fica mais para baixo e outro fica mais para cima. O desvio skew esta presente 
apenas em aproximadamente 40% das lesoes centrais, mas nao esta presente em lesoes 
perifericas. Portanto, se um paciente apresentar desvio skew, isso indica lesao central, em- 
bora sua ausencia nao exclua a possibilidade de lesao central. 

■ Reflexo vestibulo-ocular (VOR) normal. Nas lesoes centrais, o VOR e normal na maioria das 
vezes e esta alterado em raras ocasioes, como na lesao na entrada no VIII nervo no tronco en¬ 
cefalico, ou nos casos em que o paciente apresentava um comprometimento vestibular previo. 

■ Pode haver importante altera^ao do equilibrio, com grande dificuldade em permanecer 
em pe ou caminhar. Deve-se estar atento principalmente se a altera^ao de equilibrio nao 
for acompanhada de vertigem ou de nistagmo. Ao contrario das lesoes perifericas, nas le¬ 
soes centrais pode haver desarmonia entre os diferentes sintomas e sinais, como ausencia 
de nistagmo e queda acentuada. 


Exames laboratoriais 

Tambem nos casos de vertigem central exames laboratoriais, como eletrolitos, devem ser 
considerados a criterio clinico, por exemplo nos casos com vomito. Na suspeita de lesoes isque- 
micas deve-se proceder de acordo com as condutas de qualquer outro acidente vascular cerebral. 


Exames de imagem 

O exame de imagem e de fundamental importancia para a confirma<;ao diagnostica. Nesses 
casos, a ressonancia magnetica e o exame de escolha, uma vez que lesoes de tronco e/ou cerebelo 
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nao sao bem visualizadas na tomografia. A RM confirma se tratar de uma lesao central e na maio- 
ria das vezes possibilita o diagnostico especifico (vascular, desmielinizante, tumor). 

Se a partir da avalia^ao inicial for feita a suspeita de AVC, ou seja, se os aspectos cllnicos dis- 
cutidos anteriormente estiverem presentes, tambem deve-se desencadear as condutas espedficas 
(consultar capitulo sobre AVC). Se, por outro lado, o paciente se apresentar com uma sindrome 
vestibular periferica, mas tiver mais de 50 anos e um ou mais fatores de risco para DCV, deve-se 
considerar a possibilidade de lesao central e o paciente deve ser observado e/ou internado e sub- 
metido a exame de imagem. 


Tratamento 

O tratamento da crise vertiginosa e igual ao das lesoes perifericas, e o tratamento especi- 
fico sera feito de acordo com a etiologia; por exemplo, nos casos de isquemia, deve-se seguir o 
tratamento de AVC. A interna^ao deve ser considerada em todos os pacientes com suspeita de 
sindrome vestibular central aguda e em pacientes acima de 50 anos com fatores de risco para DCV 
devido a possibilidade de etiologia isquemica. 


VERTIGEM DE POSICIONAMENTO PAROXISTICA BENIGNA 

Introdu^ao 

Alguns pacientes apresentam episodios curtos de vertigem desencadeados por movimentos ra- 
pidos da cabe^a. Embora esse tipo de queixa possa ocorrer em casos de comprometimento central, a 
vertigem de posicionamento (ou posicional) paroxistica benigna (VPPB) e a causa mais comum. 


Etiologia e fisiopatologia 

A VPPB e um problema mecanico do labirinto, caracterizado por curtos episodios de verti¬ 
gem rotatoria desencadeados por movimentos bruscos da cabe^a. Aproximadamente metade dos 
casos e idiopatica, enquanto trauma e neurite vestibular sao as etiologias mais frequentes. Outras 
causas possiveis sao: ototoxicidade, mastoidite cronica, otosclerose, repouso prolongado, doen^a 
de Meniere, labirintite infecciosa, surdez subita, vestibulopatia bilateral e isquemia de tronco ence- 
falico. A VPPB pode ocorrer em crian^as e adultos, mas e mais comum em individuos acima dos 
60 anos e nessa faixa etaria as mulheres sao mais acometidas. 

Admite-se que a VPPB seja causada por particulas de carbonato de calcio (derivadas dos 
otolitos), que se desprendem da macula do utriculo e caem no canal semicircular. Essas particulas 
flutuando no canal semicircular induzem uma acelera^ao anormal da endolinfa e consequente 
deflexao anormal da cupula do canal semicircular. Portanto, cada movimento brusco da cabe^a 
desencadeia um estimulo anormal do labirinto comprometido. 


Achados cllnicos 

O diagnostico da VPPB e estabelecido por anamnese e exame neurologico. Tipicamente, o 
paciente com VPPB descreve ataques de vertigem rotatoria, de curta dura^ao e forte intensidade de¬ 
sencadeados por movimentos rapidos da cabe^a, sendo os mais frequentes os seguintes: levantar da 
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cama pela manha, deitar e virar na cama, estender o pesco<;o para olhar para o alto e fletir o pescopo 
para olhar para baixo. Na posipao ortostatica, ataques desencadeados por movimentos bruscos po- 
dem levar a quedas, ou em casos menos intensos o paciente pode referir tendencia a queda para tras. 

O exame neurologico e normal, com exce^ao da manobra de Dix-Hallpike, que induz o nistag- 
mo tipico. Essa manobra e realizada da seguinte maneira: o paciente e colocado na posipao sentada 
e sua cabeqa e rodada em 45° para o lado comprometido. Em seguida, ele e rapidamente colocado 
em decubito dorsal, e a cabeqa fica levemente pendurada e rodada para o lado examinado (Figura 2). 
Outra alternativa e a manobra de posicionamento lateral: o paciente e colocado sentado e sua cabepa 
e rodada em 45° para o lado oposto aquele que se deseja examinar. Em seguida, e deitado para o lado 
examinado. Ao final da manobra o paciente esta em decubito lateral com a cabepa rodada, olhando 
na direpao do examinador (Figura 3). Quando positiva, essa manobra induz o aparecimento do nis- 
tagmo, que tambem tern seu componente rotatorio batendo para o ouvido comprometido. 




Figura 2 Manobra de Dix-Hallpike: a cabepa do paciente e rodada em 45° para o lado que se quer 
examinar (A) e em seguida o paciente e rapidamente colocado em decubito dorsal, permanecendo com a 
cabepa rodada e inclinada para tras (B). 




Figura 3 Manobra de posicionamento lateral: a cabepa do paciente e rodada em 45° para o lado oposto 
aquele que se deseja examinar (A) e em seguida o paciente e rapidamente colocado em decubito lateral, do 
lado examinado. A cabega permanece rodada e o paciente olha ligeiramente para cima (B). 


Portanto, a observa^ao do nistagmo desencadeado pela manobra de Dix-Hallpike ou de 
posicionamento lateral e com todas as caracteristicas abaixo e o criterio usado para o diagnostico 
de VPPB. 

■ Dire^ao: o nistagmo tern um componente vertical para cima e outro componente rota¬ 
torio batendo no sentido do ouvido comprometido, que durante a manobra fica mais 
baixo. Na VPPB do canal posterior direito o componente rotatorio e entao no sentido 
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anti-horario (visto pelo examinador), e no posterior esquerdo e horario. Nota-se que 
o nistagmo nao e horizonto-rotatorio como nas lesoes agudas. Na VPPB nao ha lesao, 
ha apenas urn mal funcionamento do canal semicircular posterior. Seguindo o mesmo 
raciocinio, o nistagmo tambem nao e nem vertical puro, nem rotatorio puro, como en- 
contrado nas lesoes centrais. 

■ Latencia de poucos segundos ate seu aparecimento. Isso decorre do tempo necessario para 
as particulas iniciarem o movimento desencadeado pela for^a da gravidade, apos o posi- 
cionamento do paciente. 

■ Duraqao curta, de ate 40 segundos. As particulas atingem o ponto mais inferior do CSC, 
cessa o estimulo, e consequentemente cessa o nistagmo. 

■ Inversao da dire^ao quando o paciente e colocado novamente sentado. Quando o pa¬ 
ciente e deitado as particulas fogem da cupula e geram um estimulo excitatorio, o que 
ocasiona o nistagmo vertical e rotatorio batendo para o ouvido comprometido. Quando 
o paciente e novamente colocado na posi^ao sentada, as particulas fazem o movimento 
na dire^ao oposta, portanto ha estimulo inibitorio e consequente inversao do nistagmo. 
Nota-se que nesse caso nao ha lesao, e a mudan^a na dire^ao do nistagmo se deve ao 
movimento das particulas, que so ocorre com a mudanqa na posi^ao da cabe^a. Trata- 
-se, portanto, de uma situa^ao diferente da descrita no topico de lesoes centrais, em que 
o nistagmo muda de dire^ao com a mudan^a na direqao do olhar e sem mudanqa na 
posi^ao da cabe^a. 

■ Diminui^ao na intensidade e eventual desaparecimento com manobras repetidas, isto 
e, fatigabilidade. Ocorre fragmenta^ao das particulas, com menor efeito no movimento 
anormal da endolinfa. 


Exames laboratoriais e de imagem 

A historia tipica e a presen^a de nistagmo compativel tornam a investiga^ao complementar 
desnecessaria. Possiveis exce^oes podem ocorrer de acordo com a etiologia da VPPB; por exemplo, 
nos casos de trauma recente a investiga^ao devera ser realizada devido ao trauma. 


Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial mais importante e a vertigem posicional central, que pode ocorrer 
em casos de lesoes de tronco, cerebelo ou angulo pontocerebelar. Se o nistagmo tiver caracteris- 
ticas diferentes das descritas deve-se considerar o diagnostico de vertigem posicional central, e o 
paciente deve ser submetido a exames de imagem, de preferencia ressonancia magnetica, uma vez 
que lesoes de tronco e cerebelo nao sao bem visualizadas na tomografia. 


T ratamento 

O tratamento sintomatico e igual ao das sindromes perifericas agudas. No caso da VPPB 
pode-se administrar medica^ao injetavel antes da realiza^ao das manobras terapeuticas de Epley 
ou de Semont. 

As manobras de Epley (Figura 4) e de Semont (Figura 5) tern o objetivo de movimentar os 
cristais de carbonato de calcio ate que eles retornem ao utriculo. Sao, portanto, manobras especifi- 
cas para o tratamento da VPPB e tem um indice de resoluqao em torno de 80%. 
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Figura 4 Manobra de Epley. Estao representados o labirinto comprometido (esquerdo), na perspectiva do 
examinador, assim como o movimento do calculo atraves do CSC. (A e B) A cabeqa do paciente e rodada em 45° 
para o lado comprometido e em seguida ele e rapidamente deitado, mantendo a posiqao da cabeqa em relaqao ao 
tronco. (C e D) A cabeqa e o tronco sao rodados em duas etapas de 90°. (E) Lentamente ele e colocado sentado. 


A manobra de Epley e realizada da seguinte maneira: a cabeqa do paciente e rodada para o 
lado comprometido e ele e rapidamente colocado em decubito dorsal, com a cabeqa estendida 
abaixo do nivel do leito, apoiada pelo examinador. Em duas etapas de 90° cada, a cabepa e o tronco 
do paciente sao rodados para o lado nao comprometido. Por fim, o doente e colocado novamente 
na posiqao sentada. 
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Figura 5 Manobra de Semont. Em cada uma das posigoes, e demonstrado o labirinto comprometido (esquer- 
do), na perspectiva do examinador, assim como o movimento dos fragmentos dentro do CSC. (A) A cabega do 
paciente e rodada 45° para o lado sao. (B e C) Em seguida e deitado para o lado comprometido. Rapidamente 
ele e colocado em decubito no outro lado, mantendo a posigao da cabega em relagao ao tronco, isto e, ele olha 
para baixo, com o nariz encostado na maca. (D) Lentamente, o paciente e colocado sentado. 


Na manobra de Semont a cabega do paciente e rodada em 45° para o lado sao e em seguida ele 
e deitado do lado comprometido. Permanece nessa posigao por dois a tres minutos e em seguida 
e rapidamente posicionado para o lado oposto, permanecendo cinco minutos nessa nova posigao. 
Por fim, e colocado lentamente na posigao sentada. 

Como alguns pacientes podem permanecer sintomaticos apos as manobras, devem ser orien- 
tados a procurar um otorrinolaringologista ou neurologista e devem manter medicagao apenas se 
houver sintomas intensos. 


CONCLUSOES 

■ Tontura e vertigem podem ocorrer em sindromes vestibulares, mas tambem podem es- 
tar presentes em outras doengas potencialmente graves, como arritmia cardiaca, infecgao 
aguda e anemia. 

■ O passo mais importante na avaliagao do paciente e a definigao do tipo de queixa. Sen- 
sagao de tontura com mal-estar ou fraqueza tern causa clinica, enquanto a sensagao de 
rotagao e decorrente de comprometimento vestibular agudo, periferico ou central. 
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■ Nas lesoes perifericas, os achados sao: sinais e sintomas harmonicos, nistagmo horizonto- 
-rotatorio para o lado bom, que nao muda de dire^ao, tendencia a queda para o lado lesa- 
do, reflexo vestibulo-ocular alterado para o lado lesado. 

■ Nas lesoes centrais, as altera^oes sao as seguintes: nistagmo horizonto-rotatorio, que muda 
de dire^ao nas diferentes posi^oes do olhar, nistagmo vertical puro ou rotatorio puro, des- 
vio skew , reflexo vestibulo-ocular (VOR) normal e pode haver importante altera^ao do 
equilibrio, com grande dificuldade em permanecer em pe ou caminhar. 

■ Exames de imagem devem ser solicitados nos casos de trauma, suspeita de mastoidite ou 
suspeita de lesao central. 

■ O tratamento e dividido em dois objetivos: controle da crise de vertigem e tratamento da 
causa em si. 

■ A vertigem de posicionamento paroxistica benigna e caracterizada por crises de vertigem 
desencadeadas por movimentos da cabe^a, e o diagnostico e estabelecido pela presen^a 
de nistagmo tipico desencadeado pelo posicionamento. O tratamento e realizado com as 
manobras de reposi^ao. 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

A artrite e caracterizada pela presen^a de sinais floglsticos na articula^ao. Pode ser classifi- 
cada como monoarticular, oligoarticular (ate 4 articulates envolvidas) e poliarticular (3= 5 arti¬ 
culates). Por sua vez, em cada um destes grupos podemos encontrar quadros de initio agudo ou 
cronico. 

A monoartrite aguda evidencia franco envolvimento da articula^ao propriamente dita, com 
sinais floglsticos, dor intensa a mobiliza^ao e presen^a de derrame articular. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

A Tabela 1 apresenta as principals etiologias das monoartrites agudas. No presente capitulo, 
abordaremos as etiologias mais frequentes: artrite septica e crise aguda de gota. 


Artrite associada a infec^ao 

■ Artrite septica: refere-se a invasao do liquido sinovial por micro-organismos, frequente- 
mente de etiologia bacteriana. Os germes mais frequentes sao S. Aureus , N. gonorrhoeae, 
S. pneumoniae, outros estreptococos e bacilos Gram-negativos (Tabela 2). Os micro-or¬ 
ganismos atingem a sinovia por dissemina^ao hematogenica a partir de uma infec^ao a 
distancia. Pode tambem ocorrer a dissemina^ao das bacterias atraves de outras vias: por 
uma osteomielite adjacente (especialmente em crian^as), por via linfatica a partir de uma 
infec^ao proxima a articula^ao, infec^ao iatrogenica decorrente de uma artrocentese ou 
artroscopia e por trauma penetrante. O acesso de componentes sanguineos ao espa^o si¬ 
novial e facil, pois a membrana sinovial e ricamente vascularizada e nao possui membrana 
basal util como barreira funcional. 
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TABELA 1 Principais causas 

de monoartrite aguda 

Infecciosas 1 

Doenqas por deposiqao de cristais 

■ Bacteriana 

■ Gota (cristais de monourato de sodio) 

■ Pseudogota (cristais de pirofosfato de calcio - CPPD) 

T raumaticas 

Outras (menos frequentes) 

■ Fratura 

■ Osteoartrose 2 

■ Hemartrose 

■ Artrite reumatoide (AR) juvenil 3 

■ Sindrome de Reiter/artrite psoriasica 3 

■ Enteroartropatias 3 

■ Sarcoidose 3 

■ Viral 3 

■ Coagulopatia (hemofilia) 

■ Sinovite vilonodular pigmentada/sinovioma 

■ Necrose ossea avascular (osteonecrose) 


Artrite tuberculosa e fungica apresentam-se mais comumente como quadras monoarticulares cronicos. 

2 A osteoartrose e uma doenqa articular degenerativa e cronica, mas, eventualmente, pode cursar com episodios 
inflamatorios agudos em decorrencia principalmente de sobrecarga articular. 

3 Algumas doenqas poliarticulares podem inicialmente se apresentar com comprometimento monoarticular. 


TABELA 2 Etiologia da artrite septica em adultos 


Etiologias 

Frequencia 

■ Neisseria gonorrhoeae 

> 50% 

■ Etiologias nao gonococicas 

< 50% 

■ Staphylococcus aureus 1 

40-70% 

■ Streptococcus sp 1 

25% 

■ Bacilos Gram-negativos (Enterobacter, Pseudomonas, Salmonella ) 1 

1 1-32% 

■ Staphylococcus epidermidls 1 

5% 

■ Haemophilus influenzae 1 

2% 

■ Anaerobios 1 

1% 

■ Associagao de agentes 1 

10% 


1 Porcentagem das etiologias nao gonococicas. 


■ Artrite pos-infecciosa: define-se pela presenpa de antigenos microbianos na articulapao com- 
prometida, como ocorre na artrite pos-meningococica ou infecpao pelo virus da hepatite B. 

■ Artrite reativa: verifka-se a presenpa de um processo inflamatorio articular consequente a 
uma infecpao a distancia, como e o caso da febre reumatica e da artrite por enterobacterias. 

Artrite gotosa 

Hiperuricemia e definida como nivel serico de acido lirico > 7,0 mg/dL em homens e > 
6,0 mg/dL em mulheres. Ja gota e a doenpa decorrente da deposipao de cristais de monourato 
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de sodio nos tecidos devido a hiperuricemia (supersatura^ao dos cristais no liquido extracelu- 
lar), resultando em uma ou mais das seguintes manifesta^oes: artrite gotosa; tofos (agregados 
de monourato de sodio nos tecidos moles, cartilagens e ossos); nefropatia gotosa; nefrolitiase 
por acido urico. 

Ha risco de se desenvolver artrite gotosa quando os niveis sericos de acido urico estao au- 
mentados. Contudo, menos de 25% dos pacientes com hiperuricemia sao afetados pela gota. Os 
niveis sericos de acido urico dependem da idade e do sexo do individuo, aumentando no inicio 
da puberdade no sexo masculino e com a menopausa no sexo feminino. A rela^ao entre homens 
x mulheres e de 2 a 7:1. E rara em homens com menos de 30 anos de idade e em mulheres antes 
da menopausa. Obesidade, hiperlipidemia, hipertensao arterial e aterosclerose estao associadas 
com a gota. 

O acido urico e o produto final do metabolismo das purinas, que sao provenientes dos 
acidos nucleicos e tambem da dieta. A enzima xantino oxidase catalisa as duas rea^oes finais 
desta via metabolica: a conversao da hipoxantina em xantina e a conversao desta ultima em 
acido urico. 

Niveis sericos elevados de acido urico levam a supersaturaqao dos cristais de monourato de 
sodio no liquido extracelular, os quais se precipitam no espa^o sinovial, onde desencadeiam um 
intenso processo inflamatorio. Entre outros mecanismos, esses cristais estimulam a ativa^ao do 
sistema complemento, a produqao de fatores quimiotaticos e induzem a libera<;ao de enzimas li- 
sossomicas. 

A maioria (90%) dos pacientes com gota produz quantidades normals de acido urico, mas a 
excre^ao renal dele esta diminuida. Ja em 10% dos casos, ha produ^ao aumentada de acido urico 
decorrente de varias causas (Tabela 3). 

ACHADOS CUNICOS 

A monoartrite aguda deve ser considerada de origem infecciosa ate prova em contrario, 
ja que o retardo no diagnostico e no tratamento adequado pode acarretar a evolu^ao com des- 
trui^ao da cartilagem articular e anquilose em poucos dias. Alem disso, como a artrite septica e 
geralmente resultado de dissemina^ao hematogenica de um foco infeccioso de outro sitio, o reco- 
nhecimento precoce do acometimento articular permite o diagnostico e o tratamento oportuno 
da infec^ao primaria. 

A apresenta^ao classica e de um quadro agudo com edema, calor, rubor, febre e ate cala- 
frios (na vigencia de bacteremia). Entretanto, em idosos ou imunossuprimidos a ausencia de 
febre nao exclui o diagnostico de artrite bacteriana. A historia clinica pode sugerir a etiologia 
(Tabela 4). 

Descarga uretral sugere artrite gonococica. A presen^a de sopro cardiaco, febre, esplenomega- 
lia, doen^a cardiaca de base sugere endocardite (com artrite reativa ou embolia septica). 


Artrite gonococica 

Os sintomas articulares se desenvolvem de 1 dia a varias semanas apos o contato sexual. Con¬ 
tudo, apenas 25% dos pacientes com infec^ao gonococica disseminada (IGD) apresentam queixas 
urogenitais. As mulheres sao mais acometidas que os homens, sendo mais propensas a desenvolver 
infec^ao gonococica disseminada proximo a menstrua^ao e durante a gesta^ao. 

Os achados mais frequentes sao poliartralgia e poliartrite migratoria ou aditiva, sendo os 
joelhos, tornozelos, punhos e cotovelos as articulates mais acometidas. Outros achados clinicos 
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TABELA 3 Causas subjacentes de gota 


I - Produgao aumentada de acido urico 


Primaria (anormalidades enzimaticas): causas raras 
Secundaria 

° Eritropoiese ineficaz, doengas linfoproliferativas e mieloproliferativas 
Q Psoriase 
Q Doenga de Paget 

Q Ingestao de alimentos ricos em purinas (anchova, sardinha, salmao, visceras, bite, legumes) 
Q Esforgo muscular excessivo, rabdomiolise ou convulsoes 


2 - Diminuigao da excregao de acido urico 


Fungao renal diminuida 
Q Insuficiencia renal 
Q Doenga renal intersticial 
Diminuigao da secregao tubular 

Q Anions competitivos oriundos da cetoacidose e acidose latica 
J Desidratagao 

° Diureticos (tiazidicos e de alga) 

Q Hipotireoidismo 
Q Hiperparatireoidismo 
Drogas e medicamentos 
° Alcool 

Q Etambutol/pirazinamida 
Q Aspirina em baixas doses 
Q Ciclosporina 

Q Chumbo (nefropatia por chumbo, gota saturnina) 


3 - Aumento da produgao 

e diminuigao da excregao de acido urico 

Alcool 

Hipoxemia e hipoperfusao dos tecidos 

TABELA 4 Etiologia da artrite de acordo com os achados clfnicos 

Doengas de base 

Bacterias 

Diabetes melito 

Cocos Gram-positivos e bacilos Gram-negativos 

Alcoolismo/cirrose 

Cocos Gram-positivos, bacilos Gram-negativos e S. pneumoniae 

Neoplasias 

Cocos Gram-positivos, bacilos Gram-negativos e Pseudomonas 

Anemia falciforme 

Cocos Gram-positivos, Salmonella, S. pneumoniae 

Artrite reumatoide 

Staphylococcus aureus 

Proteses articulares 

Staphylococcus aureus 

Uso de drogas ilicitas 

Staphylococcus aureus, Pseudomonas, Serratia marcescens 

SIDA 

Staphylococcus aureus, Neisseria gonorrhoeae, Salmonella, Pseudomonas, fungos 

Mordedura de cao, gato 

Pasteurella multocida 

Leite nao pasteurizado 

Brucella sp 
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comuns sao tenossinovite, dermatite e febre. A tenossinovite e mais frequente no dorso das 
maos, dos punhos, dos tornozelos e dos joelhos. A dermatite e usualmente maculo-papular ou 
vesicular, mas pode ser encontrada na forma de pustulas, bolhas hemorragicas, eritema multi¬ 
forme ou vasculite. Tais lesoes se localizam no tronco e nas extremidades e necessitam ser cui- 
dadosamente investigadas. 

Historia de esplenectomia ou de deficiencias congenitas ou adquiridas do complemento 
(especialmente de C6 a C8) sao fatores que aumentam a chance de gonococcemia e de artrite 
gonococica. 


Artrite nao gonococica 

A artrite septica aguda se apresenta em geral como uma monoartrite ou oligoartrite. A arti- 
cula^ao do joelho e a mais comumente afetada (48%), a coxofemoral e a segunda em incidencia 
(24%) e as demais variam conforme os trabalhos dos diversos autores. 

Fatores que aumentam a chance de artrite nao gonococica sao: 

■ Diminuipao das defesas do hospedeiro: idosos, neoplasias, doen^as cronicas graves (por 
exemplo, diabetes melito, cirrose, doenpa renal cronica, anemia falciforme), uso de medica- 
mentos imunossupressores (glicocorticoides, quimioterapia, imunossupressao em transplan- 
tados). 

■ Historia recente de manipulai;ao hematogenica: uso de drogas ilicitas, procedimentos in- 
vasivos (cateteres intravenosos), dialise. 

■ Manipula^ao articular recente: artrocentese, artroscopia, infiltrates intra-articulares 
com corticosteroides. 

■ Doen^a articular previa: principalmente a artrite reumatoide, mais raramente, lupus erite- 
matoso sistemico, osteoartrose, gota e artrite traumatica. 

■ Proteses articulares. 


Artrite gotosa 

Os episodios agudos iniciais sao mais frequentemente monoarticulares. A inflama^ao da primei- 
ra articulapao metatarsofalangiana (podagra) constitui a apresenta^ao inicial da gota em 75 a 90% dos 
pacientes. A articulai;ao torna-se subitamente dolorosa, com edema, calor e rubor. A inflamapao pode 
estender-se aos tecidos periarticulares e a pele, assemelhando-se a um quadro de celulite. 

Os episodios de monoartrite aguda podem recorrer e afetar os joelhos, tornozelos, tarso, co- 
tovelos, punhos e ate mesmo pequenas articulates das maos. As juntas dos membros inferiores 
sao mais frequentemente envolvidas que as dos membros superiores. Raramente, ha envolvimento 
do esqueleto axial. 

A artrite (assim como os tofos) acomete preferencialmente os locais mais frios e em extremi¬ 
dades, onde a solubilidade dos cristais de urato pode ser diminuida pelas temperaturas mais baixas. 

Pode ocorrer febre baixa. 

As primeiras crises geralmente se resolvem espontaneamente em 3 a 10 dias. Pode haver 
descama^ao da pele sobre a articula^ao afetada com a resolu^ao da inflama^ao. O acometimento 
poliarticular e precedido por crises recorrentes de monoartrite. Com o tempo, tais crises agudas 
podem se tornar mais frequentes (diminuipao do periodo intercritico) e duradouras, alem de 
envolver um numero significativamente maior de articulates, chegando-se ate a gota poliarti¬ 
cular cronica. 
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Fatores desencadeantes da crise aguda de gota sao: ingesta de alcool, ingesta excessiva de 
purinas, exercicio, trauma, cirurgia (tipicamente com 3 a 5 dias de pos-operatorio), doenga aguda 
(incluindo infecgao e hemorragia), drogas, radioterapia. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Na grande maioria das vezes, o exame essencial e a analise do liquido sinovial (Tabela 5). Ou- 
tros exames sao de valor limitado e devem ser guiados pela historia e pelo exame fisico. Isso pode 
incluir: hemograma, velocidade de hemossedimentagao etc. Hemocultura deve sempre ser colhida 
na suspeita de artrite septica. De fato, cerca de 50% dos pacientes com artrite septica nao gono- 
cocica apresentam hemoculturas positivas. Culturas de trato geniturinario, faringe e reto podem 
ser uteis na suspeita de artrite gonococica. As amostras colhidas nesses ambientes contaminados 
devem ser semeadas em meio de Thayer-Martin. 

Muito cuidado com a dosagem serica de acido urico, pois pode estar normal no momento da 
crise gotosa aguda e ser elevada em uma artrite septica. 

Radiografias tern limitado valor (edema de partes moles); tomografia e ressonancia podem 
ser uteis na avaliagao de articulagoes de quadril. O ultrassom pode ser util para guiar a artrocente- 
se, embora nao seja necessario de rotina. 


Artrocentese e analise do liquido sinovial 

Procedimento simples, pouco doloroso e importante na avaliagao de monoartrite aguda. 
Alem de diagnostica, a artrocentese pode ser de alivio, quando houver marcante dor ou limitagao 
a movimentagao (Tabela 5). 


TABELA 5 Indicagoes, contraindicagoes e complicagoes da artrocentese 


Indicagoes 

Diagnostico: exame mais importante na avaliagao de monoartrite aguda 

Alivio: a retirada de liquido pode aliviar a dor, quando intensa 

Drenagem: tanto na artrite septica quanto na hemartrose 

Contraindicagoes 

(relativas) 

Diatese sangrante (espontanea ou uso de anticoagulantes) 

Infecgao em tecidos periarticulares 

Complicagoes 

Infecgao: rara; e importante realizar o procedimento em condigoes de adequada assepsia 
Sangramento: pode levar a hemartrose 


Uma vez aspirado, as caracteristicas do liquido sinovial devem ser anotadas (cor, aparencia), 
inocular imediatamente em meios de cultura (avisar ao laboratorio para semear tambem em meios 
para gonococo - agar-chocolate), corar pelo Gram, pesquisar cristais e realizar analise bioquimi- 
ca e citologica. Culturas para fungos e micobacterias nao sao recomendadas de rotina, exceto em 
quadros subagudos ou cronicos (Tabela 6). 


Artrite gotosa aguda 

O liquido sinovial apresenta um padrao inflamatorio, geralmente com 20.000 a 100.000 leu- 
cocitos/mm 3 com predominio de neutrofilos, ou seja, semelhante ao da artrite septica. 
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TABELA 6 

Interpretagao do liquido sinovial 





Situagoes 

Aparencia 

Numero de 

leucocitos 

PMN 

Glicose 1 

Cristais 

Cultura 

Normal 

Claro 

< 200/mm 3 

< 25% 

95-100% 

Nenhum 

Negativa 

Osteoartrite 

Claro 

< 4 mil/mm 3 

< 25% 

95-100% 

Nenhum 

Negativa 

T rauma 

Xantocromico 
ou sanguinolento 

< 4 mil/mm 3 

< 25% 

95-100% 

Nenhum 

Negativa 

Gota 

Turvo 

2 mil a 

50 mil/mm 3 

> 75% 

80-100% 

Presentes 3 

Negativa 

Pseudogota 

Turvo 

2 mil a 

50 mil/mm 3 

> 75% 

80-100% 

Presentes 3 

Negativa 

Septica 

Turvo 

ou purulento 

3 mil a 
> 100 mil/ 

mm 3 

> 75% 

< 50% 

Nenhum 

Positiva 4 

Outras 2 

Turvo 

2 mil a 

50 mil/mm 3 

50 a 75% 

~ 75% 

Nenhum 

Negativa 


Comparagao com a glicemia concomitante. 

2 Outras: artrites soronegativas, artrite reumatoide. 

3 Gota: cristais em forma de agulha com birrefringencia negativa; pseudogota: cristais romboides com birrefringen- 
cia positiva. 

4 Positividade alta para artrite nao gonococica, embora baixa para gonococo. 


O diagnostico de gota e realizado atraves da presenga de cristais de monourato de sodio em 
forma de agulha e com birrefringencia negativa (amarelos quando paralelos ao compensador ver- 
melho na microscopia de luz polarizada) no interior das celulas polimorfonucleares presentes no 
liquido sinovial. A detecgao desses cristais em pacientes com artrite aguda tern sensibilidade de 
64% e especificidade de 100%. Nas fases cronicas, os cristais, geralmente, estao localizados no es- 
pago extracelular. 


Artrite septica 

A contagem de leucocitos e geralmente maior que 50.000 celulas/mm 3 , com predominio de 
polimorfonucleares (> 85%). E importante lembrar que apenas 40 a 50% dos pacientes com artri¬ 
te septica apresentam contagens de leucocitos maiores que 100.000 celulas/mm 3 . Dessa forma, a 
contagem de celulas no liquido sinovial nao e um padrao definitivo para se descartar a presenga 
de infecgao. 

Os niveis de glicose estao geralmente diminuidos, embora nao sejam espedfkos de infecgao, 
sendo importante comparar com a glicemia. 

A artrite septica e diagnosticada atraves da coloragao pelo Gram (presenga de bacteria) ou 
do crescimento de um germe na cultura. A positividade das culturas e sensivelmente maior nas 
artrites nao gonococicas (> 95%) do que na artrite gonococica (< 25%). Deve ser lembrado que a 
duragao e a severidade da doenga, bem como a administragao previa de antibioticos, podem in- 
fluenciar nas caracteristicas do fluido sinovial. 

Para Haemophilus influenzae e Streptococcus pneumoniae, podem ser pesquisados antigenos 
da parede celular por contraimunoeletroforese ou teste de aglutinagao do latex. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O primeiro passo na abordagem do paciente com sintoma monarticular agudo e definir se 
ha realmente artrite. De fato, varios processos inflamatorios dos tecidos moles periarticulares, co- 
mumente dolorosos, podem mimetizar o quadro de artrite, por exemplo: tendinite do manguito 
rotador, bursite olecraniana, bursite pre-patelar ou celulite periarticular. A distin^ao entre esses 
disturbios e as verdadeiras artrites e realizada por anamnese e exame fisico, sendo de grande im- 
portancia, haja vista que as condutas terapeuticas sao bastante diferentes. 

O acometimento de quadril pode nao ser tao exuberante. Nesse caso, o paciente pode referir 
dor na coxa, joelho ou regiao inguinal, sobretudo quando, deitado na maca, ha limitaqao marcante 
ou dor com a rota^ao externa e interna do quadril (Figura 1). 



Figura I Paciente deitado na maca. 

Em pacientes com artrite reumatoide que apresentam uma articulaqao com sinais inflamato¬ 
rios mais exuberantes que as demais, deve-se sempre considerar a hipotese de artrite septica, j a que 
a incidencia dessa complica^ao e cerca de 10 vezes maior do que na popula^ao geral. A hemartrose 
pode causar dor, edema e deve ser considerada em pacientes com historia previa de diatese he- 
morragica ou em uso de anticoagulantes. As Tabelas 7 e 8 apresentam as principals caracteristicas 
diferenciais das monoartrites. 


TRATAMENTO 

Na suspeita de artrite septica, apos coleta de hemoculturas, de cultura do liquido sinovial (e 
de outros sitios, se houver), deve-se iniciar antibioticoterapia parenteral de acordo com a Colorado 
de Gram e conforme os achados clinicos (descritos na Tabela 4). Em geral, o tratamento deve ser 
realizado com o paciente hospitalizado; se for isolado um germe, deve-se guiar pelo antibiograma 
e com o menor espectro possivel (Tabela 9). 
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TABELA 7 Diagnostico diferencial das artrites septicas 


Gonococica 

Nao gonococica 

Hospedeiro reumatoide (AR) 
ou proteses articulares 

Jovens, adultos saudaveis com vida 
sexual ativa 

Criangas, idosos, imunossuprimidos, 
diabeticos, pacientes com artrite 

Padrao articular 

Poliartralgias migratorias (70%)' 
Monoartrite (32%) 

Poliartrite (10%) 

Monoartrite 

Tenossinovite 

Frequente (67%) 2 

Rara 

Dermatite 

Comum 3 

Rara 

Culturas (+) do llquido sinovial 

< 25% 

> 95% 

Hemoculturas (+) 

Raramente 

40 a 50% 

Evolugao 

Boa em > 95% 

Problematica em 30 a 50% 


A artrite gonococica e frequentemente poliarticular e migratoria em sua fase inicial, progredindo para um 
acometimento monoarticular. 

2 A tenossinovite acomete mais frequentemente maos, punhos, tornozelos (tendao do calcaneo) e joelhos, sendo 
a dor desproporcional (intensa) aos achados do exame fisico. Assim como a dermatite, a tenossinovite tern 
importancia diagnostica. 

3 As lesoes sao usualmente maculo-papulares ou vesiculares e se distribuem pelo tronco e extremidades. Podem 
tambem ser observados pustulas, bolhas hemorragicas, vasculites e eritema multiforme. 


TABELA 8 Diagnostico diferencial da monoartrite aguda 


INFECgAO 

■ Gonococica 

■ Nao gonococica 

HEMORRAGICA 

■ Pos-trauma 

■ Uso de anticoagulantes ou coagulopatia 


CRISTAIS 

TRAUMATICA 


■ Gota 

■ Fratura 


■ Pseudogota 

■ Lesao ligamentar 


DOENgAS SISTEMICAS 

ISQUEMICA 


■ Endocardite infecciosa 

■ Necrose avascular 


■ Artropatias soronegativas 

■ Osteonecrose espontanea 


■ Artrite reumatoide 

■ Crise vaso-oclusiva 



■ Amiloidose, sarcoidose 

■ Doenga de Behget 


A antibioticoterapia empirica pode ser resumida: 

■ Presenga de achados clinicos el ou paciente grave e Colorado de Gram nao mostra bacte- 
rias; tratar conforme etiologia mais provavel como descrito na Tabela 4; em geral, cober- 
tura para Gram-positivo e Gram-negativo ate resultado de culturas (oxacilina ou vanco- 
micina + ceftriaxone ou ceftazidime ou cefepime ou ciprofloxacina). 

■ Cocos Gram-positivos: oxacilina (se suspeita de estafilococo resistente; vancomicina). 

■ Diplococos Gram-negativos: artrite gonococica. 

■ Bacilos Gram-negativos: ceftazidime ou cefepime. 
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■ Artrite pos-procedimento ou suspeita de estafilococo resistente (raro em pacientes comu- 
nitarios e sem protese): vancomicina com ou sem cefepime. 

■ Artrite pos-mordedura de cao, gato ou humana: ampicilina-sulbactam. 

Para artrites nao gonococicas, a duraqao do tratamento depende da resposta clinica, da bac¬ 
teria isolada e das comorbidades; em geral, o tratamento varia de 2 a 6 semanas. Para artrite gono- 
cocica, o tratamento deve ser de 7 a 10 dias. 


TABELA 9 Tratamento antimicrobiano da artrite septica 



Primeira escolha 1 

Alternativas 

Neisseria gonorrhoeae 2 

Ceftriaxone 

Cefotaxima, ciprofloxacina, levofloxacina 

Staphylococcus aureus 

Oxacilina 

Cefazolina, clindamicina, vancomicina 

Staphylococcus aureus 

Vancomicina 

Teicoplanina, linezolide, quinupristin-dalfopristin 
(resistente a oxacilina) 

S. pyogenes ou 

S. pneumoniae 

Penicilina 

Cefazolina, clindamicina, cefuroxima, ceftriaxone, 
cefotaxima, vancomicina 

Enterococcus 

Ampicilina + gentamicina 

Teicoplanina, vancomicina, linezolide, quinupristin- 
-dalfopristin 

Haemophilus influenzae 

Ceftriaxone 

Cefuroxima, cefotaxima, levofloxacina 

Enterobacteriaceae 

Ceftriaxone 

Ceftazidime, cefepime, amicacina, imipenem, 
meropenem, aztreonam, ampicilina-sulbactam, 
piperacilina-tazobactam 

Pseudomonas 

Ceftazidime ou cefepime 

Amicacina, imipenem, meropenem, aztreonam, 
piperacilina-tazobactam 


Sempre ajustar de acordo com o antibiograma, com o menor espectro antimicrobiano. 

2 Os pacientes e seus parceiros sexuais devem receber tratamento empirico para nfeccTo por Chlamydia. Deve-se 
tambem investigar outras doen^as sexualmente transmissiveis (exemplos: srfilis e nfeccao pelo HIV). 


Drenagem da articula^ao 

Principalmente no caso das artrites nao gonococicas, deve-se realizar a drenagem da articu- 
lapao (as vezes varias vezes ao dia) atraves de artrocentese com agulha. Para se avaliar a eficacia 
do tratamento, o liquido sinovial deve ser enviado para contagem de leucocitos, Gram e culturas. 
Em alguns casos, ha indicaqao de drenagem cirurgica (aberta ou por artroscopia), por exemplo: 

■ Articulates anatomicamente dificeis de serem drenadas: quadril, esternoclavicular. 

■ Osteomielite vertebral com compressao medular. 

■ Liquido sinovial purulento, espesso ou loculado. 

■ Ausencia de melhora clinica/laboratorial com drenagem por agulha: culturas persis- 
tentemente positivas ou manuten^ao de elevadas contagens de leucocitos no liqui¬ 
do sinovial. 

■ Proteses articulares ou corpo estranho. 
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Medidas adjuvantes 

■ Analgesicos e imobilizaqao: a imobiliza^ao deve ser de curta dura^ao (repouso da articula- 
<;ao na fase aguda). Apos o 2a dia, podem-se iniciar exerdcios passivos. Nos casos de com- 
prometimento de articula^ao de carga, a deambula^ao e feita gradual e espontaneamente 
pelo paciente, de acordo com a melhora progressiva do quadro clinico. 

■ Fisioterapia: e muito importante para a manuten^ao da amplitude dos movimentos ar- 
ticulares e para se evitar atrofias musculares. Os exerdcios ativos devem ser iniciados 
quando nao houver mais dor. Neste sentido, a analgesia e de fundamental importancia. 


Tratamento da crise aguda de gota 

O tratamento da artrite gotosa aguda baseia-se em repouso e controle da inflamaqao articu¬ 
lar. Para tanto, podem ser utilizados: drogas anti-inflamatorias nao esteroides (AINEs), colchicina 
e glicocorticoides. 

■ Anti-inflamatorios nao hormonais: constituem a terapeutica padrao para a artrite gotosa 
aguda. Contudo, os efeitos colaterais, principalmente gastrintestinais e renais, devem ser 
considerados. Podem ser utilizados: naproxeno (500 mg via oral de 12 em 12 horas por 3 
dias, depois 500-750 mg/dia por 4-7 dias) ou doses equivalentes de outros anti-inflamato- 
rios (cetoprofeno, ibuprofeno, nimesulide etc.). 

■ Colchicina: evitar o uso em pacientes que estejam em uso de colchicina, idosos ou indi- 
viduos com diminui^ao da fun^ao renal ou hepatica. Ela funciona primariamente como 
um agente anti-inflamatorio, ligando-se irreversivelmente aos dimeros de fibrilina, pre- 
venindo assim a liga^ao destes em microtubulos (o que interfere com a quimiotaxia 
dos neutrofilos). Tambem interfere com as fun^oes dependentes da membrana dos neu- 
trofilos, como a fagocitose, e inibe a fosfolipase A 2 , diminuindo as concentrates das 
prostaglandinas inflamatorias e dos leucotrienos. Na crise aguda, pode ser empregada 
na dose de 0,5 mg via oral a cada hora, ate melhora dos sintomas ou o surgimento de 
efeitos colaterais significativos (vomitos, diarreia). Depois dessa fase de ataque, pode ser 
mantido 0,5 mg via oral de 6/6 a 8/8 horas (para pacientes com clearance de creatinina 
> 50 mL/min). 

■ Glicocorticoides: uso principalmente quando houver contraindicates para o uso da col¬ 
chicina ou dos AINEs. Corticoide oral: prednisona de 30 ate 60 mg/dia por 3 dias, depois 
10-15 mg/dia por mais 3-7 dias. 

■ Alopurinol e medicates uricosuricas: nao devem ser usados no tratamento da artrite 
aguda, nem ser descontinuados na vigencia de crise aguda em pacientes que ja fazem uso 
destes. De fato, a diminui^ao abrupta dos niveis de acido urico no soro e no espa^o in- 
tersticial pode tornar instaveis os depositos sinoviais de cristais de monourato de sodio, 
sedimentando-os e desencadeando o processo inflamatorio. 


CONCLUSOES 

■ A monoartrite aguda caracteriza-se por envolvimento da articulagao com sinais flogisti- 
cos, dor intensa a mobiliza^ao e derrame articular. 

■ As principals causas de monoartrite aguda sao: bacteriana (artrite septica) e crise aguda 
de gota. 
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■ As crises iniciais de gota aguda sao frequentemente monoarticulares: a inflamagao da pri- 
meira articulagao metatarsofalangiana (podagra) constitui a apresentagao inicial da gota 
em 75 a 90% dos pacientes. 

■ Os principals fatores desencadeantes da crise aguda de gota sao: ingesta de alcool, ingesta 
excessiva de purinas, exercicio, trauma, cirurgia, infecgao e hemorragia. 

■ Ate prova em contrario, a monoartrite aguda deve ser considerada de origem septica, ja que 
o retardo no tratamento pode levar a destruigao da cartilagem articular em poucos dias. 

■ A ausencia de febre ou leucograma normal nao descartam artrite bacteriana. 

■ As principals bacterias responsaveis pelas artrites nao gonococicas em adultos sao: Staphy¬ 
lococcus aureus (ate 70%), Streptococcus sp (25%) e bacilos Gram-negativos (11-32%). 

■ O diagnostico de artrite septica e confirmado pela artrocentese e nao deve ser retardado. 

■ O diagnostico de gota e feito pela pesquisa de cristais no liquido sinovial. 

■ A artrite nao gonococica pode ser consequencia de uma infecgao em outro sitio com bac¬ 
teremia (endocardite, abscessos etc.). 

■ A antibioticoterapia empirica deve ser instituida imediatamente apos a coleta dos especi- 
mes para cultura, com base nos possiveis micro-organismos envolvidos, considerando-se 
a idade do paciente, condigoes clinicas subjacentes, fatores de risco e resultados da colo- 
ragao de Gram. 

■ Principalmente no caso das artrites nao gonococicas, deve-se realizar a drenagem da arti¬ 
culagao (as vezes varias vezes ao dia) atraves de artrocentese com agulha. 

■ Em alguns casos, como articulagoes anatomicamente dificeis de serem drenadas (quadril, 
esternoclavicular) ou ausencia de melhora clinica, ha indicagao de drenagem cirurgica 
(aberta ou por artroscopia). 

■ O tratamento da artrite gotosa aguda baseia-se em repouso e controle da inflamagao arti¬ 
cular. Para tanto, podem ser utilizados: drogas anti-inflamatorias nao esteroides (AINEs), 
colchicina e glicocorticoides. 
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Lombalgia 


RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Depois da cefaleia, a lombalgia e a causa mais comum de dor relatada na literatura, e repre- 
senta um dos principals motivos de procura de servi^os de emergencia (cerca de 5% das consul- 
tas), e e a segunda maior causa de absenteismo nos Estados Unidos, sendo que cerca de 1% dos 
pacientes acometidos apresentam comprometimento definitivo da capacidade laboral. 

A lombalgia e definida como dor, sensa^ao de tensao muscular ou rigidez que ocorre abaixo 
da margem costal, mas acima da regiao gliitea. E definida como aguda se sua duraqao for inferior 
a doze semanas. 

Alguns autores subdividem a lombalgia em aguda (dura^ao de ate quatro semanas), suba- 
guda (periodo de ate doze semanas) e cronica (se a duraqao for maior que este periodo). Pode ser 
acompanhada ou nao de dor em membros inferiores, denominada de ciatalgia. 

Cerca de 70 a 80% dos adultos apresentam essa queixa durante a vida, cujas estatisticas va¬ 
riant entre 15 e 53% de incidencia da queixa em um ano, dependendo da populai;ao estudada. A 
incidencia de ciatalgia associada e bem menor, com cerca de 5% ou menos da populac;ao apresen- 
tando o sintoma. 

O diagnostico preciso anatomopatologico nao pode ser realizado em cerca de 85% dos 
pacientes com queixas agudas e 60% dos pacientes com queixa cronica. A associaqao de sintomas 
com resultado de exames de imagem e extremamente pobre. 

A queixa e mais prevalente na populaqao adulta a partir dos 35 anos de idade e fatores de ris- 
co para o aparecimento da queixa sao: aumento de idade, esfor^o fisico aumentado principalmente 
se envolve levantar peso, necessidade de se abaixar e postura estatica por longos periodos de tempo 
durante o trabalho, fatores psicossociais que incluem depressao e insatisfa^ao com o trabalho, 
obesidade ou indice de massa corporea aumentado, tabagismo, escoliose severa, abuso de drogas 
e concomitancia de cefaleia. 

E de grande importancia salientar que cerca de 4% dos pacientes com a queixa em atendi- 
mento primario apresentam fraturas de compressao e cerca de 1% apresentam tumores. Outras 
causas importantes de risco em unidades de emergencia incluem processos infecciosos como in- 
fecqoes espinhais, contudo, sao menos comuns. 

A seguir serao discutidas as diversas etiologias de lombalgia. 
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ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

Algumas considera^oes anatomicas devem ser realizadas antes de se discutir a fisiopatologia 
da lombalgia. A coluna lombar caracteristicamente apresenta capacidade de suportar cargas signi- 
ficativas e mobilidade em multiplos pianos, suas vertebras, com exce^ao do atlas e axis, apresentam 
anatomia semelhante compostas por corpo, dois pediculos, duas laminas, quatro facetas articula- 
res e processo espinhoso. Entre cada par de vertebras existem duas aberturas, uma delas o forame, 
por onde passam o nervo espinhal, vasos radiculares e nervos sinovertebrais. 

O canal espinhal, por sua vez, e formado posterolateralmente pelo ligamento flavo e lamina, 
anterolateralmente pelos pediculos, e anteriormente pela superficie posterior dos corpos verte- 
brais e discos intervertebrais. 

Os discos intervertebrais tern a fun^ao de suportar a coluna vertebral, mantendo a elastici- 
dade necessaria para permitir mobilidade a coluna. Cada disco e composto do anulo fibroso, que 
e constituido de anel de colagenos, cercando um nucleo pulposo gelatinoso. Injuria cronica e au- 
mento de idade substituem o colageno elastico por tecido fibroso, o que torna o disco por volta da 
quinta decada de vida mais predisposto a fissuras e deteriora^ao e, evolutivamente, a hernia^oes. 

Os ligamentos vertebrais mantem conjunta a estrutura da coluna e juntamente com os mus- 
culos paravertebrais limitam a mobilidade da coluna. 

Os musculos paravertebrais sao os responsaveis pela manuten^ao da posi^ao ereta da coluna 
e sao os principals responsaveis pelo aparecimento de lombalgia aguda, embora nao sejam causa 
de lombalgia cronica tao comum. 

As facetas articulares, por sua vez, sao estruturas semelhantes as articulates sinoviais, e 
como estas sao suscetiveis a degenera^ao com alargamento e se associam com espessamento do 
ligamento flavo, podem evoluir com estenose do canal medular. 

A dor lombar pode ser subdividida em tres tipos: localizada, irradiada e referida. 

A lombalgia localizada e mediada primariamente pelo ramo posterior do nervo espinhal e 
nervos sinovertebrais. Os pacientes com dor lombar aguda, mais frequentemente os que apresen¬ 
tam aumento de tensao nos musculos paraespinhais relacionada a atividade fisica, como levantar 
pesos, podem sofrer de avulsao dos ligamentos tendineos destes musculos em rela^ao a estruturas 
osseas. 

Alguns aspectos na apresenta^ao sao importantes de serem comentados, pois podem ser in¬ 
dicatives de etiologias de maior gravidade. Os pacientes com lesao medular tem quadro inicial de 
paralisia flacida e achados geralmente bilaterais. Apos algumas semanas, o paciente passa a apre- 
sentar quadro de espasticidade. Ja em lesoes do neuronio motor inferior ocorre paralisia flacida 
com perda de reflexos. Com o passar do tempo ocorre uma denerva^ao progressiva com apareci¬ 
mento de fascicula^oes e atrofia. 

Pacientes com dor irradiada ou radicular tem esta mediada pelos nervos espinhais, por 
processos com compressao, inflama^ao ou combina^ao de ambos. Processos que podem levar 
a este tipo de dor incluem hernia<;ao discal, degenera^ao e inflama^ao das facetas articulares 
e espondilose. 

A dor referida lombar comumente e causada por processos que acometem visceras e multi¬ 
plos processos que atingem abdome e retroperitonio podem estar envolvidos. 

A lombalgia pode ainda ser dividida em suas diferentes etiologias por causas mecanicas, sis- 
temicas, neuralgia e a ja comentada dor referida. 

Dentre as causas mecanicas, as mais comuns envolvem estruturas musculares por trauma 
direto ou esfor^os desta musculatura, com sobrecarga e desenvolvimento da chamada sindrome 
miofascial e as lesoes de estiramento. Os musculos geralmente envolvidos incluem o quadrado 
lombar, iliopsoas, iliocostal, longo e espinhal e, caso estiver associada ciatalgia, lembrar do envol- 
vimento do gluteo minimo, gluteo medio, gluteo maximo e tensor da fascia lata. 
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As etiologias mecanicas tambem envolvem patologias degenerativas discais e articulares. Em 
condi^oes normals o disco intervertebral nao e suscetivel a dor, exceto se condi^oes degenerativas 
ocorrerem por invasao, compressao e irrita^ao de estruturas contiguas por transmissao de pressao 
ou extrusao do disco degenerado. Em pacientes idosos, a causa mais comum de lombalgia e a os- 
teoartrose de coluna lombar e em agudiza^oes pode ocorrer ciatalgia associada. 

Outra altera^ao degenerativa que evolui com lombalgia e a espondilose, que representa o 
desgaste das articulates intervertebrais, em particular das articulates interfacetarias, que sao 
semelhantes as articulates sinoviais, apesar de processo inflamatorio associado. O termo espon¬ 
dilose e mais apropriado que artrite. Representa um processo natural degenerativo e por volta de 
80 anos de idade 100% dos individuos evoluem com algum grau de espondilose e aos 50 anos 60% 
das mulheres e 80% dos homens apresentam osteofitos na radiografia, mas a presen^a de espondi¬ 
lose em exames de imagem tern pobre correla<;ao com sintomas de dor lombar. 

A espondilolise, por sua vez, refere-se a fratura da parte interarticular da articulai;ao inter¬ 
vertebral, que e fator predisponente do deslizamento de corpo vertebral para a frente da vertebra 
inferior em processo denominado de espondilolistese, que pode ser graduada de I a IV, conforme 
a porcentagem de deslocamento vertebral. 

Tambem as fraturas vertebrais secundarias a traumas ou patologicas associadas a tumores sao 
causas importantes de lombalgia. 

Hernia^ao discal lombar representa o deslizamento do nucleo pulposo do disco interverte¬ 
bral ao submeter este disco a sobrecargas de pressao e e frequentemente associada a ciatalgia. 

O estreitamento do canal medular pode ocorrer por causas degenerativas, neoplasicas, me- 
tabolicas ou cicatriciais e acontece principalmente no nivel de L3-L4, onde ja ocorre um estreita¬ 
mento natural. 

Doen^as sistemicas sao tambem importante causa de lombalgia. As neoplasias, por exemplo, 
podem levar a expansao periosteal e eventualmente associam-se com fraturas. As neoplasias que mais 
comumente atingem a coluna lombar incluem pulmao, mama, prostata, ovario e o mieloma multiplo. 

Outra condi^ao nao mecanica importante sao os processos infecciosos que incluem a espon- 
dilite anquilosante e processos infecciosos como a osteomielite. Na maioria destes casos a origem 
da osteomielite e hematogenica, com fisiopatologia bem diferente da osteomielite por implanta^ao 
que ocorre em grande numero de casos. Os processos de osteomielite sao causados principalmente 
por infec^oes bacterianas, cujo principal agente e o Staphylococcus aureus , e em individuos com 
anemia falciforme, as salmonelas. 

A tuberculose vertebral tambem e causa de lombalgia e representa mais de 50% das tubercu¬ 
loses osteoarticulares e apresenta predile^ao por LI. Dentre as causas infecciosas deve se lembrar 
ainda o herpes-zoster, que pode atingir raizes nervosas com dor usualmente limitada a metamero 
isolado e com lesoes dermatologicas caracteristicas associadas. 

A sifilis terciaria pode levar a lesoes gomosas em vertebra e colapso vertebral, abscesso epi¬ 
dural e discites que ocorrem por manipulai;ao previa de coluna podem ocorrer e apresentam es- 
pasmo paravertebral intenso. Outras causas raras de lombalgia incluem doen^a de Lyme e HIV. 

As doen^as sistemicas que evoluem com lombalgia incluem ainda doen^as inflamatorias, 
como a sarcoidose e vasculites, e doen^as endocrinologicas, como a neuropatia diabetica, acrome¬ 
galia, osteoporose e doen^a de Paget quando evoluem com fraturas vertebrais. 

Outro grupo de causas de lombalgia que deve ser mencionado e o das espondiloartropatias in¬ 
flamatorias, que incluem a espondilite anquilosante, doen^a de Reiter e psoriase. O predominio deste 
grupo de doen^as ocorre em pacientes do sexo masculino e apresentam caracteristicas inflamatorias, 
piorando com repouso. Sacroileite e comum e a artrite reativa (ou doen^a de Reiter) apresenta artrite 
de grandes articulates e a artrite psoriatica, alem de quadro cutaneo. Pode apresentar artrite de 
pequenas articulaqoes extremamente semelhante a artrite reumatoide. Esta, por sua vez, e rara causa 
de lombalgia. 
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Quadros de dor lombar referida devem ser incluidos no diagnostico diferencial e incluem ul- 
cera peptica perfurada que usualmente inicia-se em epigastrio e irradia-se para o dorso e apresenta 
nauseas e vomitos associados. A pancreatite aguda, por sua vez, apresenta dor abdominal em faixa 
e irradiagao dorsal, caracteristicamente melhorando com a flexao anterior do dorso. 

A lombalgia ainda apresenta outros diagnosticos diferenciais como a litiase urinaria, dissec- 
gao de aorta e pielonefrites, entre outros que nao discutiremos nesta secgao, mas comentaremos 
brevemente ao discutir diagnostico diferencial. A Tabela 1 descreve as principals etiologias de 
lombalgia aguda. 


TABELA I Principais etiologias de lombalgia aguda 


1 Etiologia 

Pistas diagnosticas 

Espasmo e contusao muscular 

Evento desencadeador presente 

Protrusao discal aguda 

Evento desencadeador presente 

Estenose espinhal 

Evento desencadeador presente 

Fraturas vertebrais 

Evento desencadeador presente 

Estenose espinhal 

Evento desencadeador presente, claudicagao 

Metastase ossea vertebral 

Historia de neoplasia 

Mieloma multiplo 

Hipercalcemia, anemia e disfungao renal 

Osteomielite, discite 

Bacteremia, febre, uso de drogas injetaveis 

Espondilite anquilosante 

Sexo masculino, jovem, HLA B27 positivo 

Espondilite psoriatica 

Psoriase 

Abscesso epidural 

Bacteremia, febre 

Colica nefretica 

Dor em colica, hematuria, nauseas e diaforese 

Pancreatite 

Historia de etilismo ou calculos biliares 

Ulcera peptica perfurada 

Dor abdominal, descompressao positiva, pneumoperitoneo, 
historia de dispepsia 

Aneurisma de aorta 

Idade, fatores de risco, nauseas, hipertensao, doenqa 
vascular periferica 

Hematoma espinhal ou retoperitoneal 

Anticoagulaqao, coagulopatia, queda de hematocrito 

Pielonefrite 

Piuria, febre, disuria 

Prostatite 

Piuria, prostata com hipersensibilidade 

Endometriose 

Dor associada com menstruagao e recorrente 

Herpes-zoster 

Rash cutaneo 


ACHADOS CUNICOS 

Os achados de historia e exame fisico sao dependentes da etiologia da lombalgia e e impor- 
tante caracterizar a dor para ajudar diferenciar entre as diversas etiologias. 

O initio agudo frequentemente e associado com herniagao discal. Os casos lentamente pro¬ 
gressives sao associados com maior frequencia a alteragoes degenerativas e tumores de crescimen- 
to lento. 
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A localizagao da dor e outro achado importante e quando aparece em regioes paraespinhais 
sugere fortemente causa musculoesqueletica, porem se o paciente apresenta irradiagao para um ou 
ambos os membros inferiores, a possibilidade de radiculopatia se torna importante. 

A duragao da dor mecanica e de poucos dias, embora eventualmente possa persistir por algu- 
mas semanas. Por outro lado, pacientes com radiculopatias apresentam resolugao gradual lenta de 
seis a oito semanas, e em alguns casos nao apresentam remissao completa. A radiculopatia caracte- 
risticamente inicia-se no periodo matutino, exceto se associada a trauma ou radiculopatia lombar. 

A lombalgia pode ainda apresentar piora com tosse, espirros e certas posigoes. A piora ao 
deitar sugere metastases para coluna vertebral. 

Alguns achados de historia indicam necessidade de realizagao de exames especificos e com 
maior presteza para o diagnostico. Esses achados incluem evidencia de febre, emagrecimento, al- 
teragao esfincteriana, alteragoes neurologicas, idade maior que 50 anos na apresentagao, antece- 
dentes de neoplasias, infecgao cronica e trauma precedendo o quadro. Estes achados tambem sao 
denominados de sinais de alerta e na presenga destes, conforme comentado, devem ser solicitados 
exames subsidiaries dependentes da patologia suspeita. A Tabela 2 especifica os principals sinais 
de alarme e as suspeitas diagnosticas a eles associadas. 


TABELA 2 Sinais de alarme na lombalgia aguda 


Sinai de alarme 

Possivel causa 

Idade < 20 anos ou > 50 anos 

Infecgoes, cancer, doenga vascular 

Historia de neoplasia 

Doenga metastatica 

Perda de peso 

Neoplasia ou infeegao cronica 

Febre persistente e sudorese noturna 

Abscesso epidural, osteomielite inclusive por tubercuiose 

Imunodeprimidos e usuarios de drogas 
injetaveis 

Abscesso epidural, metastase para coluna lombar, 
osteomielite, discifte 

Infecgao bacteriana recorrente ou bacteremia 

Metastase infecciosa para coluna ou estruturas 
paravertebrais 

Historia de aneurisma de aorta 

Ruptura retroperitoneal 

Deficit neurologico motor 

Compressao medular 

Retengao urinaria, incontinencia fecal ou 
anestesia em sela 

Sindrome da cauda equina 


O exame fisico destes pacientes inclui a verificagao de temperatura e exame ectoscopico da 
pele, procurando alteragoes cutaneas sugestivas de psoriase, vesiculas que sugerem zoster ou man- 
chas cafe-com-leite que aparecem na neurofibromatose e marcas de uso de drogas endovenosas, 
frequentemente associadas a abscessos de vertebra ou osteomielite. 

O exame do abdome deve procurar massa palpavel abdominal sugestiva de aneurisma de aor¬ 
ta, assim como a presenga de sopro abdominal pode sugerir este diagnostico. Um diametro da aorta 
abdominal maior que tres centimetros e considerado aneurismatico, e e raro em pacientes com 
menos de 60 anos de idade e sua taxa de ruptura aumenta com o tamanho, sendo de 3 a 15% ao ano 
com aneurismas entre 5 a 5,9 cm. O aneurisma da aorta abdominal pode se tornar sintomatico por 
trombose, embolizagao distal ou ruptura. A ruptura contida pode causar dor abdominal, lombalgia 
ou mesmo dor inguinal e pode ser associada com nauseas, sudorese ou sintomas de sincope. 

O diagnostico deve ser considerado em idosos com lombalgia e uma avaliagao rapida do 
tamanho da aorta pode ser feita a beira do leito por ultrassonografia. Existe risco nestes pacientes 
de evoluirem com hemoperitoneo e exsanguinagao. 
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A inspe^ao da coluna pode revelar deformidades de coluna, cisto pilonidal e a percussao 
dolorosa da coluna pode ocorrer em pacientes com infec^ao e doen^a metastatica. 

Os pacientes devem ser submetidos a avalia^ao neurologica, verificando equilibrio e marcha, 
procurando posturas antalgicas sugestivas de sindromes especificas e presen^a de fraqueza que 
pode ocorrer em radiculopatias e compressao medular. A pesquisa de for^a motora, sensibilidade 
e reflexos tambem pode sugerir o diagnostico. 

Algumas manobras de exame fisico sao importantes, por exemplo: a eleva^ao de membros 
com o paciente deitado pode apresentar dor lombar que irradia para membro inferior com ele- 
va^ao entre 30 e 70 graus. Quando isso ocorre diz-se que o paciente apresenta sinal de Lasegue 
positivo. A positividade deste teste esta associada com acometimento radicular por hernia discal. 
Se a dor apresenta-se contralateral a eleva^ao do membro sugere hernia^ao central do disco. 

A piora da dor com a manobra de Valsalva por sua vez e sugestiva de radiculopatia lombar e 
deve ser pesquisada a presenqa de sacroileite e outras alteraqoes como a diminui^ao da extensibili- 
dade e flexibilidade da coluna que possam sugerir a presen^a de espondiloartropatias. 

A descri^ao das manobras propedeuticas para tal, como a manobra de Patrick, que consiste 
na flexao e abdu^ao externa do quadril dolorosa, ou o teste de Schober que avalia mobilidade e 
flexibilidade da coluna, nao e objetivo de discussao neste capitulo e sugerimos a consulta de livros 
de propedeutica, como os que foram usados como leitura adicional para este capitulo. 

As radiculopatias sao uma das mais importantes sindromes clinicas que evoluem com lom¬ 
balgia. A mais comum destas radiculopatias e a que envolve L5 e em segundo a SI. As duas combi - 
nadas compreendem cerca de 90% das radiculopatias. Deve-se ter cuidado, pois grande parte dos 
pacientes que apresentam dor lombar e achado de herniaqao discal nao tern esta como a causa de 
sua dor e grande numero de assintomaticos apresentam hernia^ao discal. 

As fun^oes motoras e sensoriais das diferentes vertebras e sua manifesta^ao sao especificadas 
abaixo: 


■ LI: associada a dor em regiao inguinal, fraqueza de flexao do quadril, diminui<;ao de sen- 
sa^ao em regiao inguinal e pode afetar reflexo cremasterico. 

■ L2: a dor pode aparecer em regiao inguinal e anterior da coxa, altera^oes sensitivas em 
regiao anterior da coxa, fraqueza muscular para flexao e adu^ao do quadril (musculo en- 
volvido iliopsoas) e podem alterar-se os reflexos cremastericos e adutor da coxa. 

■ L3: dor em regiao anterior da coxa e joelho, alteraqoes sensitivas em regiao anteromedial 
distal de coxa incluindo joelho, altera^ao de for^a muscular para extensao do joelho e fle¬ 
xao e adu^ao do quadril (musculo quadriceps), com altera^ao de reflexo patelar e adutor 
da coxa. 

■ L4: dor em regiao anterior de coxa e parte medial da perna, alteraqoes sensitivas em perna 
medial, altera^ao de for^a muscular para extensao do joelho e flexao e adu<;ao do quadril 
(musculo tibial anterior) e pode ocorrer altera^ao do reflexo patelar. 

■ L5: dor em regiao posterolateral de coxa, lateral de perna e medial de pe, com altera^oes 
sensitivas em regiao lateral da perna, dorsal de pe e em primeiro artelho do pe, diminuiqao 
de for^a muscular para dorsiflexao de pe e artelhos, flexao de joelho e extensao de quadril 
(musculo extensor longo do halux), sem altera^ao de reflexos. 

■ SI: regiao posterior de coxa e perna e lateral de pe, altera^oes sensitivas posterolateral 
de perna e lateral de pe, com diminui^ao de for^a muscular para flexao plantar de pe 
e artelhos, flexao de joelho e extensao do quadril (musculo triceps sural), altera^ao de 
reflexo aquileu. 

A sindrome da cauda equina e uma complica^ao da lesao medular, que envolve as raizes ner- 
vosas que fornecem fun^ao motora e sensorial para as extremidades inferiores, perineo e bexiga. A 



454 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 


cauda equina anatomicamente envolve as raizes nervosas de L2 a S5. As lesoes envolvendo a cauda 
equina podem causar paralisia permanente, o que torna a necessidade de sua identifica^ao uma 
emergencia. As causas mais comuns da sindrome incluem discos herniados, mas tambem pode ser 
causada por tumores, estenose espinhal, abscessos e hematoma. Os pacientes apresentam-se com 
quadro de dor lombar, fraqueza de membros inferiores, anestesia em sela e altera^oes de sensa^ao 
e fun<;ao da bexiga. Em pacientes com esses sintomas e importante mensurar o residuo urinario 
pos-miccional, com colocaqao de sonda vesical. Caso este seja superior a 300 rnL, invariavelmente 
significa alteraqao de funqao de bexiga e residuos maiores que 100 rnL sao suspeitos. Na suspeita 
diagnostica e necessaria a realizaqao de exame de imagem para confirmar o diagnostico. 

A estenose do canal medular pode ter como causas diferentes patologias como a espondilo- 
se e frequentemente e assintomatica, apresenta-se como radiculopatia. Caracteristicamente tern 
evolu^ao progressiva, mas pode ocorrer de forma aguda em casos em que outras alteraqoes super- 
postas, como hernia<;ao discal, ocorrem. A estenose do canal medular central apresenta-se com 
frequencia como pseudoclaudicaqao intermitente, com importante dor e parestesia ao andar ou 
se manter ereto. Esses sintomas sao caracteristicamente aliviados pelo ato de sentar ou flexionar 
o tronco quando em pe. Esse fator e a presen^a de pulsos perifericos distais ajudam a distinguir 
de quadros vasculares. 

Fraturas vertebrais compressivas sao problema comum, ocorrem principalmente em idosos, 
sendo secundarias principalmente a osteoporose ou menos comumente a neoplasias metastaticas. 
Em pacientes com osteoporose, a presenqa de trauma precipitante ocorre em 10 a 15% dos casos, 
mas na maioria dos casos nao existe fator precipitante. 

A dor pode ser aguda eventualmente, mas com maior frequencia ocorre de forma subaguda 
e e usualmente localizada na vertebra fraturada. 

A espondilose e a espondilolistese sao frequentemente assintomaticas por varios anos e sao 
achado comum em popula^ao de idosos, ocorrendo em mais de 55 dos pacientes acima de 60 anos 
de idade. Pacientes com espondilolistese assintomatica por varios anos podem comeqar a manifes- 
tar dor apos trauma e frequentemente esta irradia-se para extremidades inferiores. 

Quadros infecciosos incluem o abscesso epidural, que apesar de raro e uma hipotese que deve 
ser sempre considerada, principalmente na faixa etaria entre 60 e 70 anos de idade. Os fatores de 
risco para seu aparecimento incluem Diabetes mellitus , alcoolismo, Aids e outras causas de imunos- 
supressao, neoplasias, uso de drogas intravenosas, trauma e pos-operatorio de cirurgia da coluna 
vertebral. Cerca de 20% dos pacientes nao tem fatores predisponentes. O organismo mais comu¬ 
mente isolado e o Staphylococcus aureus. Abscessos epidurais posteriores tendem a ser associados 
a metastases de infec^ao em foco a distancia; ja as infec^oes epidurais anteriores estao geralmente 
relacionadas a osteomielite ou espondilodiscite. 

Os achados diagnosticos sao geralmente inespecificos e incluem febre, dor nas costas e mal- 
-estar. Pode ocorrer hipersensibilidade ternura focal e leucocitose. A ressonancia magnetica e, na 
sua falta, a tomografia computadorizada sao os exames diagnosticos de escolha. 

Um diagnostico diferencial que merece ser considerado e o de hematoma epidural espinhal, 
que raramente pode ser espontaneo ou pode ser relacionado com trauma, pos-operatorio de cirur¬ 
gia da coluna vertebral, anticoagula^ao ou trombolise, punqao lombar, anestesia epidural e malfor- 
maqoes vasculares. Os pacientes apresentam quadro de dor lombar na maioria das vezes associado 
a queixas neurologicas secundarias a compressao vertebral. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

A indica^ao de exames complementares nestes pacientes e assunto de alguma controversia, 
mas devido ao carater autolimitado da maioria dos casos, nao se indica avalia^ao com exames 
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complementares exceto no caso da presen^a de sinais de alarme e apos observa^ao e tratamento 
clinico por quatro semanas. 

Os sinais de alarme ja foram comentados e embora controversa e de rela^ao custo-beneficio 
pobre, a maioria dos medicos sugere a realiza^ao de radiografia de coluna lombossacral em inci- 
dencia anteroposterior, lateral e anteroposterior. Se existe suspeita de espondiloartropatias deve 
ser realizada radiografia de articulates sacroiliacas, que apresenta desempenho superior e e exa- 
me inicial para este diagnostico. 

As radiografias permitem avaliar o alinhamento de coluna vertebral, tamanho, estrutura e 
forma de corpos vertebrais e possiveis lesoes osseas. 

Alguns achados sao caracteristicos, como o aumento do diametro vertebral em tumores be- 
nignos, a chamada coluna em bambu e vertebras em moldura que aparecem nas espondiloartro¬ 
patias; erosao vertebral ocorre nos aneurismas de aorta, diminui^ao de espa^o intervertebrais, 
diminui^ao de altura de vertebra e deslocamento de vertebras em fraturas vertebrais. 

Deve-se salientar que osteofitos, espondilose e espondilolistese sao comuns em pacientes 
assintomaticos, principalmente acima de 40 anos de idade e deve-se ter cautela ao atribuir a 
estas altera^oes a causa da lombalgia. Em tomografia computadorizada ate 40% dos pacientes 
assintomaticos e cerca de 50% dos acima de 40 anos de idade apresentam algum tipo de altera^ao. 

A ressonancia magnetica e considerada o metodo diagnostico com maior poder de avaliar 
estes pacientes, principalmente se a suspeita e de lesao de partes moles e para a avaliaqao de 
medula e raizes espinhais, mas a tomografia computadorizada e util para avaliar lesoes osseas, 
fraturas, espondilolistese e lesoes do arco neural. A mielografia tem sensibilidade moderada 
para avaliar hernias discais e estenose medular, mas foi substituida para este fim pela ressonan¬ 
cia magnetica. 

Consideramos que pacientes com sinais de alarme ou evolu^ao insatisfatoria apos quatro a 
seis semanas devem ser avaliados com radiografia inicialmente e se esta nao for diagnostica, outro 
metodo de imagem, preferencialmente a ressonancia magnetica, deve ser realizado. Em particu¬ 
lar para avalia^ao do paciente com suspeita de compressao medular a radiografia nao deve ser o 
unico metodo diagnostico utilizado, devendo ser complementada por tomografia ou ressonancia 
magnetica. 

O hemograma pode apresentar anemia em condi^oes inflamatorias e neoplasicas e leucocito- 
se em processos infecciosos. A presen^a de hemacias em roleaux sugere o diagnostico de mieloma 
multiplo e a eletroforese de proteinas sericas pode acrescentar informa^oes adicionais para o diag¬ 
nostico, com aparecimento de picos monoclonais no mieloma multiplo e aumento de proteinas de 
fase ativa. 

A cintilografia ossea pode ser util para diagnostico de fraturas vertebrais e compressao me¬ 
dular, entre outras afec^oes; em particular para suspeita de osteomielite a cintilografia com galio e 
pirofosfato de tecnecio tem sensibilidade superior a 95%. Outros exames eventualmente uteis para 
a avalia^ao destes pacientes incluem a eletroneuromiografia na suspeita de neuropatia periferica 
e radiculopatias. 

A velocidade de hemossedimentaqao (VHS) se maior que 40 mm e com alta sensibilidade 
diagnostica para processos inflamatorios, infecciosos e neoplasicos e investigai;ao adicional deve 
ser realizada para estes processos. Pacientes com lombalgia e VHS baixo tem pequena probabili- 
dade de possuir uma destas condiqoes e pode portanto servir como exame de screening para con¬ 
duces de lombalgia de maior gravidade e a necessidade de sua investiga^ao. A proteina C reativa 
e menos estudada nesta situaqao e nao e indicada de rotina. Pacientes com metastases osseas ou 
mieloma multiplo podem ter hipercalcemia. 

Em pacientes com suspeita de aneurisma de aorta abdominal a ultrassonografia de abdome 
e um exame com bom desempenho diagnostico; em suspeita de pielonefrite o exame de urinalise 
pode ser de grande utilidade. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCAL 

As caracteristicas clinicas das diferentes doen^as e suas investigates associadas com lom- 
balgia foram comentadas, mas e importante descartar patologias sem envolvimento de sistema 
musculoesqueletico e causas viscerais de lombalgia. 

Quadros de lombalgia lateralizada com dor em colica, associados frequentemente com hema¬ 
turia sugerem litiase urinaria e devem ser investigados com exames de imagem se ocorrer alguma 
duvida diagnostica. A radiografia tern sensibilidade de cerca de 70% para calculos de calcio, mas 
em outras situaqoes e preferivel realizar ultrassonografia de vias urinarias ou tomografia por sua 
melhor performance e possibilidade de avaliar dilata^ao pielocalicial; quadros de pielonefrite apre- 
sentam dor lombar com febre e frequentemente com sinal de Giordani positivo. 

Aneurismas de aorta apresentam dor com irradia^ao para dorso, com frequencia assimetria 
de pulsos e devem ser avaliados com exames complementares como tomografia helicoidal ou res- 
sonancia magnetica. 

Outros diagnostics diferenciais como ulcera peptica e pancreatite foram comentados e de¬ 
vem ser investigados em concomitancia a outras alteraqoes que sugiram o diagnostico. 


TRATAMENTO 

O tratamento e obviamente dependente da condi^ao causadora de lombalgia. Procuraremos 
nos ater, portanto, ao tratamento da lombalgia aguda funcional e das principals patologias emer- 
genciais em pronto-socorro que envolvam o sistema musculoesqueletico. 

Os analgesicos apresentam papel central no tratamento destes pacientes e os nao opioides sao 
o tratamento de primeira escolha. Alguns autores consideram que a preferencia deve ser dada a 
anti-inflamatorios nao esteroidais, porem nao existe evidencia definitiva de literatura que mostre 
maior eficacia destes em compara^ao ao paracetamol, por exemplo. O uso de analgesicos a longo 
prazo deve ser evitado. Em caso de resistencia da dor podem ser utilizadas medicares opioides a 
principio, com uso de medicates de menor potencia como tramadol e codeina e, se necessario, 
opioides de maior potencia como oxicodona e morfina. As Tabelas 3 e 4 citam os anti-inflamato- 
rios e opioides mais comuns e suas doses habituais. 

Outras modalidades demonstraram eficacia para tratamento da lombalgia aguda, como a 
eletroacupuntura e tecnicas ultrassonograficas. Apresentam eficacia demonstrada em alguns es- 
tudos. Relaxantes musculares tambem apresentam melhora de mobilidade e dor em compara^ao 
com placebo e podem ser usados, embora normalmente sejam associados com anti-inflamatorios 
nao esteroidais. 

O uso de terapias termicas, tecnicas de estimulai;ao eletrica transcutanea e colchicina nao 
apresenta evidencia da literatura para seu uso de rotina. O repouso absoluto aumenta disabilida- 
de e existe evidencia da literatura para recomendar ao paciente manter-se ativo com diminuiqao 
de dor, disabilidade e absenteismo. Estas terapias, assim como exercicios fisicos, sao importantes 
considerates no manejo destes pacientes, mas sao de ambito ambulatorial e nao serao comentadas 
neste capitulo. 

Tratamento cirurgico de rotina para hernia^ao discal deve ser evitado nestes pacientes, mas 
bons candidates a procedimentos cirurgicos sao os pacientes com dor irradiada para membros 
inferiores e outros sintomas sugestivos de radiculopatia. O tratamento e obviamente dependente 
da etiologia e algumas considera^oes merecem ser descritas. Pacientes com hematoma espinhal 
epidural espontaneo, em uso de anticoagula^ao ou coagulopatia necessitam de reversao imediata 
da mesma. Ja pacientes com abscesso epidural tern indica^ao de antibioticoterapia apropriada e 
prolongada e na maioria dos casos a descompressao cirurgica. 
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Pacientes com suspeita de compressao medular apresentam quadro emergencial com neces- 

sidade de intervenpao imediata. As modalidades terapeuticas incluem o uso imediato de corticos- 
teroides e usualmente dexametasona em dose de 24 a 40 mg ao dia, radioterapia e cirurgia. Esse 

assunto sera discutido com maior profundidade no capitulo espedfico. 


TABELA 3 Anti-inflamatorios e opioides 

mais comuns 






Uso aprovado 

Classificagao na 

AINH 

Nome comercial 

Dose habitual 

pelo FDA 

gravidez 

Acido carboxflico 





Aspirina (AAS) 

Varios 

2, 4-6 g/24 h 

AR, OA, EA, AIJ, 

C; D se alta dose 



4 a 5 vezes/dia 

RPM 

no 3° trimestre 

Acido propionico 

Ibuprofeno 

Motrin, Ibuprofeno 

600, 800 mg, max. 

AR, OA, AIJ 

B; D no 3° 



3.200 mg/dia 


trimestre 

Naproxeno 

Naprosin, Flanax 

500 mg, 2 vezes/dia, 

AR, OA, AIJ, RPM 

B; D no 3° 



max. 1.500 mg/dia 


trimestre 

Cetoprofeno 

Profenid 

75 mg, 3x/dia 

AR, OA 

B; D no 3° 

trimestre 

Derivados do 

acido acetico 

Indometacina 

Indocid 

25 a 50 mg 3 a 4 

AR, OA, G, EA 

B; D (uso > 48 h 



vezes/dia 


ou > 34 semanas 



max: 1 50 mg/dia 


gestagao) 

Sulindac 

Clinoril 

i 50, 200 mg, 2 

AR, OA, AS, 

B; D no termo 



vezes/dia 

RPM, G 


Diclofenaco 

Voltarem 

50 mg, 3 vezes/dia, 

AR, OA, EA 

B; D no 3° 



75 mg/dia 


trimestre 

Acido enolico 





Piroxican 

Feldene 

10, 20 mg/dia 

AR, OA, 

B; D no 3° 

Fenilbutazona 

Butazona 

100 mg 2 vezes/dia 
max: 600 mg/dia 

EA, gota 

trimestre 

Meloxican 

Movatec 

7,5 mg/dia max: 

OA, AR 




1 5 mg/dia 



Fenamato 

Acido mefenamico 

Ponstan 

250 mg, 4 vezes/dia 

AR, OA 

C 


Inibidores de 

COX-2 


Celecoxibe 

Celebra 

100 a 200 mg/dia 

OA, AR 

C;D 

Etoricoxibe 

Arcoxia 

90 a 120 mg/dia 

OA 

(> 34 semanas) 

Valdecoxibe 

Bextra 

10 a 20 mg/dia 

AO 



Fonte: adaptada de Jozelio Freire Carvalho. 
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TABELA 4 Anti-inflamatorios e opioides mais comuns 

Opioides Drogas 

Doses diarias (mg); intervalos (h) 

Via(s) de 
administragao 

Fracos Codeina (Codein®) 

30/60; 4 a 6h; 360 

VO 

Tramadol* (ex.: 

Tramal®, Sylador®) 

50*/100 LP/50 EV ou IM*/100 EV ou IM*; 

6 a 12 h; 400 

VO, EV, IM 

Fortes Fentanila (ex.: Fentanil® 

EV e Durogesic® 
transdermico) 

Administragao endovenosa: ampola com 0,05 
mg/mL. Dose inicial: 25 a 100 |tg (0,5 a 2 mL) ou 
i a 2 /Ug/kg. Dose de manutengao: 50 a 500 /Jg/h 
em infusao continua 

Adesivos transdermicos: 2,5/5/7,5/10 mg. 
Substituir o adesivo a cada tres dias 

EV ou 

transdermico 

Meperidina ou Petidina 
(ex.: Dolantina®) 

Administragao endovenosa: ampola com 100 
mg/2 mL. Dose inicial: i 0 a 30 mg IV (diluir 
uma ampola para 10 mL e fazer 1 a 3 mL) 
Administragao intramuscular: 50 a 150 mg 

(1 a 3 mg/kg) a cada tres ou quatro horas. Dose 
maxima diaria: 1 g (20 mg/kg) 

EV, IM 

Morfina(ex.: Dimorf®, 
Dolo Moff®) 

10/10 EV/30/30 LP/60 LP/100 LP; 4 a 6 h. Com- 
primidos de liberagao prolongada a cada 1 2 horas 

VO, EV 

Administragao endovenosa: dose inicial: 0,05 a 

0,1 mg/kg (diluir uma ampola de 10 mg para 

10 mL e fazer 2,5 a 5 mL). Dose de manutengao 
(infusao continua): 0,8 a 10 mg/h 

Oxicodona (Oxycontin®) 

10 LP/20 LP/40 LP; 12 h; 80 (doses maiores 
podem ser usadas em pacientes com tolerancia) 

VO 


Fonte: adaptada de Marcos Tadashi. 


COMPLICAgOES 

Pacientes com lombalgia e compressao medular podem apresentar dano neurologico irrever- 
sivel. A intervengao apropriada em pacientes com quadros agudos de lombalgia previne a croni- 
ficagao destes e suas consequencias, como quadros depressivos. Outras complicagoes sao depen- 
dentes da etiologia da lombalgia. 


CONCLUSOES 

A grande maioria dos quadros de lombalgia aguda sao causados por quadros musculares 
paravertebrais como as sindromes miofasciais. 

A maioria dos casos e autolimitada, nao necessitando de avaliagao adicional. A investigagao 
complementar deve ser realizada em pacientes com sinais de alarme ou sem melhora apos quatro 
a seis semanas. 

VHS apresenta boa sensibilidade para diagnostico e exclusao de causas infecciosas, inflama- 
torias e neoplasicas, sendo bom exame de screening. 
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A ressonancia magnetica e o exame de imagem de melhor performance para o diagnostico. 
Anti-inflamatorios nao esteroidais e analgesicos sao a droga de primeira escolha. 

A suspeita de compressao medular requer interven^ao imediata e representa quadro emer- 
gencial com grande morbidade. 



I 
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Hipertensao Arterial Sistemica: 

Abordagem Inicial 

RODRIGO DIAZ OLMOS 
HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES 

A expressao “pressao arterial (PA) acentuadamente elevada” deve ser utilizada para os pa- 
cientes que chegam ao pronto-socorro (PS) com PA muito elevada e que nao apresentam riscos de 
eventos cardiovasculares em curto prazo muito maiores do que hipertensos nao controlados acom- 
panhados ambulatorialmente. Alguns autores consideram um nivel de PA diastolica maior que 120 
mmHg como parte da defini^ao; entretanto, o nivel da PA tern importancia secundaria, uma vez que 
podemos ter lesao aguda de orgaos-alvo com pressoes diastolicas menores que 120 mmHg, particu- 
larmente nos individuos que nao sao hipertensos cronicos, como na eclampsia e nas glomerulone- 
frites agudas. Hipertensos cronicos nao tratados, por sua vez, podem apresentar pressoes diastolicas 
maiores que 120 mmHg sem nenhum sintoma ou evidencia de lesao aguda em orgaos-alvo. 

Emergencias hipertensivas sao situaqoes com lesao aguda de orgaos-alvo e risco iminente de 
morte, que necessitam de reduqao imediata da PA (nao necessariamente para niveis normals). Tais 
emergencias devem ser tratadas preferencialmente com agentes anti-hipertensivos parenterais. 

Urgencias hipertensivas sao situaqoes em que existe risco potencial de lesao aguda de orgaos- 
-alvo, como em pacientes que ja apresentam alguma lesao previa de orgao-alvo (infarto do miocar- 
dio, acidente vascular cerebral ou insuficiencia cardiaca) e que, portanto, apresentam risco maior de 
novas complicates em curto prazo na vigencia de PA acentuadamente elevada (Tabela 1). 

Pseudocrises hipertensivas sao situaqoes nas quais o aumento acentuado da PA e desenca- 
deado por dor (colicas, cefaleia, fibromialgia), desconforto (tonturas, mal-estar), ansiedade, aban- 
dono do tratamento, ou por associaqao desses fatores. Esse grupo de pacientes e provavelmente 
o responsavel pela maior procura por um pronto-socorro (PS) com PA acentuadamente elevada. 
Esses pacientes devem receber sintomaticos (analgesicos, antivertiginosos, benzodiazepinicos) e 
nao anti-hipertensivos. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

As principals apresenta^oes e etiologias das urgencias e emergencias hipertensivas estao des- 
critas na Tabela 1. 
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TABELA 1 Urgencias e emergencias hipertensivas 

Emergencias hipertensivas 

Neurologicas 

Encefaiopatia hipertensiva 

Hemorragia intraparenquimatosa 

Hemorragia subaracnoidea 

Cardiovasculares 

Dissecgao aguda de aorta 

Edema agudo de pulmao 

Slndromes coronarianas agudas 

Crises adrenergicas graves 

Crise de feocromocitoma 

Ingestao de cocalna e catecolaminergicos 

Associadas a gestacao 

Eclampsia 

Urgencias hipertensivas 

Insuficiencia coronariana cronica 

Insuficiencia cardiaca 

Aneurisma de aorta 

Glomerulonefrites agudas 

Pre-eclampsia 

AVCI* 

Hipertensao acelerada-maligna 1 


* Considerado emergence hipertensiva por alguns autores. Recentemente, a maioria dos autores nao mais o considera 
como emergencia hipertensiva. 

1 Pode ser urgencia ou emergencia; depende da forma de apresentagao. 


Em cada uma delas, ha particularidades que serao descritas em capitulos espedficos. En- 
tretanto, de forma geral, ha um componente de elevapao da pressao arterial com risco ou mesmo 
lesao aguda de orgaos-alvo. 


ACHADOS CUNICOS 

A avaliapao inicial deve incluir uma historia e um exame fisico sucintos. Em pacientes com 
quadro nitidamente emergencial deve-se dar prioridade a uma pronta intervenpao terapeutica em 
detrimento de historia clinica detalhada e estudos diagnosticos demorados. Tais itens da aborda¬ 
gem das emergences hipertensivas podem ser realizados uma vez que o paciente esteja estavel. 

A historia deve incluir: 

■ Duraqao e gravidade da hipertensao previamente existente. 

■ Presen^a de lesao previa de orgao-alvo (insuficiencia cardiaca, doenpa coronariana, insu¬ 
ficiencia renal, doenpa cerebrovascular). 

■ Uso de medicares anti-hipertensivas, grau de aderencia ao tratamento e controle da PA. 

■ Uso de outras substancias como simpaticomimeticos ou drogas ilicitas. 

■ Presen^a de sintomas espedficos sugerindo comprometimento de orgaos-alvo: dor toraci- 
ca (isquemia miocardica ou dissec^ao de aorta), dorsalgia ou lombalgia (dissec^ao de aor¬ 
ta), dispneia (insuficiencia cardiaca), sintomas neurologicos focais, cefaleia, convulsoes e 
altera^oes do nfvel de conscience. 

O exame ffsico deve incluir: 


■ Aferir a PA nos dois bravos. 
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■ Aferir a PA com o paciente deitado e em pe (se possivel). 

■ Os pulsos devem ser verificados: em membros superiores e inferiores. 

■ Procurar sinais de insuficiencia cardiaca (IC): taquipneia, estase jugular, crepitates pul- 
monares, B 3 , ictus desviado, hepatomegalia, edema de membros inferiores. 

■ Procurar sinais de dissecpao de aorta: como pulsos assimetricos, medidas signifkativa- 
mente diferentes da PA nos dois bravos, sopros cardiacos e abdominais, massas pulsateis. 

■ Exame neurologico: deve avaliar o nivel de consciencia e orientapao, sinais de irritapao 
meningea, campo visual e sinais neurologicos focais, alem do exame de fundo de olho. 

Logo apos ou concomitantemente a historia e ao exame fisico, pode-se tentar classificar o 
paciente conforme as formas principals de apresentapao (Tabela 2): 

■ Quadro neurologico agudo: podera ser AVCI, AVCH, encefalopatia hepatica ou eclampsia; 
eventualmente a alterapao neurologica pode ser consequencia de uma dissecpao de aorta. 

■ Quadro cardiovascular: podera ser uma sindrome coronariana aguda, edema agudo de 
pulmao ou dissecpao de aorta. 


TABELA 2 Apresentapoes das emergencias hipertensivas 


Neurologicas 

AVCI 


24% 

Encefalopatia hipertensiva 


16,3% 

Eclampsia 


4,5% 

AVCH 


4,5% 

Cardiovasculares 

Edema agudo de pulmao 


36,8% 

Sindrome coronariana aguda 


12% 

Dissecpao de aorta 


2% 


EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Gerais: podem ser necessarios em urgencias e emergencias hipertensivas: hemograma, 

eletrolitos, funpao renal, glicemia, urina tipo I, eletrocardiograma e radiografia de torax. 

■ Exames que poderao ser necessarios de acordo com a apresentapao clinica: 

Q Marcadores de necrose do miocardio (troponinas ou CKMB): apresentapoes cardiolo- 
gicas agudas. 

Q Marcadores de hemolise (reticulocitos, haptoglobina, pesquisa de esquizocitos, bilirru- 
bina indireta, desidrogenase latica): HAS maligna. 

Q Gasometria arterial: podera ser util em pacientes com insuficiencia respiratoria. 

Q Tomografia de cranio sem contraste (raramente, ressonancia magnetica nuclear de 
SNC); quadros neurologicos agudos. 

Q Punpao liquorica: pacientes com suspeita de hemorragia subaracnoidea (HSA) e tomo¬ 
grafia normal. 

Q Ecocardiografia transtoracica: podera ser util em situapoes especiais (avaliar frapao de 
ejepao, disfunpao de protese valvar etc.). 
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Q Ecocardiografia transesofagica, tomografia helicoidal, angiorressonancia ou arteriogra- 
fia: confirmar dissecqao aguda de aorta. 

Q Outros exames: de acordo com a suspeita clinica (investigaqao de doen^as associadas, 
como embolia pulmonar, infecqoes, hipertireoidismo etc.). 


DIAGNOSTICO DIFERENCAL 

Pacientes com doenqa coronariana cronica, historia de insuficiencia cardiaca, de acidente vascu¬ 
lar cerebral etc. devem ser detalhadamente avaliados e medicados por via oral, sem a necessidade de 
normalizar a pressao arterial de maneira brusca e iatrogenica. O emergencista deve avaliar a necessida¬ 
de de se colher uma funqao renal, um eletrocardiograma e outros exames que possam ser necessarios. 

Ha, contudo, um grande numero de pacientes com pseudocrises hipertensivas, ou seja, uma PA 
aumentada, sem orgaos-alvo comprometidos e com um ou mais fatores associados a descarga adre- 
nergica (ansiedade, transtorno do panico, medo, cefaleia, dor etc.). Nesses casos, nao se deve prescre- 
ver anti-hipertensivo no PS, e sim deve-se tratar a condiqao principal (analgesicos, ansioliticos etc.). 

Um importante passo para o correto manejo de pacientes com aumento da pressao arterial no 
PS e identificar pacientes com lesoes de orgao-alvo. Esses pacientes tern risco iminente de morte e 
devem ser imediatamente tratados. Na avaliaqao inicial, sempre que possivel, deve-se tentar dife- 
renciar as seguintes condiqoes: 

■ Hipertensao acelerada-maligna. 

■ Encefalopatia hipertensiva. 

■ Sindrome coronariana aguda. 

■ Dissec^ao aguda de aorta (abaixo). 

■ Acidente vascular cerebral (abaixo). 


Doen^a coronariana 

Paciente com insuficiencia coronariana cronica estavel que apresenta piora da classe fun- 
cional (sem dor em repouso que caracterize uma sindrome coronariana aguda) associada a PA 
elevada deve ser avaliado quanto ao tratamento empregado e sua aderencia ao tratamento. As me¬ 
dicares devem ser ajustadas; se nao houver contraindicaqao, os (3-bloqueadores devem ser in- 
troduzidos ou ter suas doses aumentadas; outros anti-hipertensivos poderao ser associados para 
controle adequado da PA; os pacientes deverao ser encaminhados para acompanhamento ambu- 
latorial precoce, para ajuste fino da medicaqao e avalia^ao e tratamento de outros fatores de risco. 

Pacientes com sindromes coronarianas agudas associadas a PA acentuadamente elevada de¬ 
vem ser tratados como emergencias hipertensivas. Em geral, se nao houver contraindicaqoes (de- 
talhes nos capitulos de sindromes coronarianas agudas), isso inclui: 

■ Imediato fornecimento de acido acetilsalicilico (mastigar 300 mg) e realiza^ao de eletro¬ 
cardiograma no maximo em dez minutos. 

■ MOV: oxigenio, monitoriza^ao (com desfibrilador), acesso venoso e coleta de exames. 

■ Metoprolol: 5 mg IV, durante cinco minutos. Se possivel, repetir de cinco em cinco minu¬ 
tos, em tres doses consecutivas. 

■ Nitroglicerina: iniciar com 5 a 10 |j,g/kg/minuto e aumentar a cada tres a cinco minutos. 

■ Morfina: 2 a 4 mg IV; repetir a cada cinco a dez minutos, se necessario. 

■ Outras medidas de acordo com o ECG inicial (capitulos especificos). 
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Edema agudo de pulmao hipertensivo 

Em geral, ocorre no contexto da descompensagao da insuficiencia cardiaca. A marcante ele- 
vagao da PA ocasiona aumento nas cargas ventriculares, o que acaba por aumentar o estresse da 
parede ventricular e o consumo de 0 2 pelo miocardio, levando a piora na fungao miocardica (sis- 
tolica e/ou diastolica). Em geral, no edema agudo de pulmao (EAP) a disfungao e predominante- 
mente diastolica (a fungao sistolica esta preservada e a queda no debito se deve a um enchimento 
cardiaco inadequado por uma redugao da complacencia ventricular). 

Habitualmente, o paciente chega na emergencia com muita dispneia, ansioso, sudoreico, com 
ma perfusao periferica e cianose. Ele deve ser imediatamente levado a sala de emergencia, com 
MOV (monitor, oxigenio, acesso venoso e coleta de exames) e exame fisico dirigido. Se houver 
disponibilidade, deve-se indicar precocemente a ventilagao nao invasiva. 

Os exames complementares poderao ser uteis e incluem: 

■ Eletrocardiograma (ECG): pode mostrar isquemia, sobrecarga de camaras, arritmias, si- 
nais de pericardite e bloqueios. 

■ Radiografia de torax (RX de torax): pode mostrar sinais de congestao pulmonar, derrame 
pleural e condensagoes pulmonares localizadas. 

■ Oximetria de pulso e gasometria arterial: doentes com insuficiencia respiratoria ou oxi- 
metria com saturagao < 90%. 

■ Exames gerais: fungao renal, eletrolitos, hemograma e urina tipo I podem ajudar a avaliar 
fontes de descompensagao como insuficiencia renal, disturbios hidroeletroliticos, anemia 
ou infecgao. 

■ BNP ou fragmento N-terminal (NT-proBNP): sao secretados em resposta ao estresse he- 
modinamico, particularmente aumento da pressao intracardiaca e estiramento das fibras 
miocardicas. Os mais estudados, e provavelmente os mais uteis, no diagnostico de IC sao 
o peptideo natriuretico cerebral (BNP) e o N-terminal proBNP (NT-proBNP). O uso do 
BNP ou NT-proBNP como instrumento diagnostico ja foi incorporado em alguns consen- 
sos, principalmente no europeu de IC (Tabela 3). 

■ Outros: raramente necessarios na sala de emergencia do PS: ecocardiograma, cineangio- 
coronariografia com ventriculografia etc. 

Tratamento 

Os objetivos terapeuticos nos pacientes que chegam ao pronto-socorro com EAP hiperten¬ 
sivo sao: 


■ Aliviar rapidamente os sintomas. 

■ Reverter as anormalidades hemodinamicas agudas. 

■ Reverter o edema pulmonar. 

■ Investigar causas trataveis de descompensagao. 

Conforme ja foi comentado, a ventilagao nao invasiva deve ser indicada precocemente, as- 
sociada a: 

■ Furosemida: quando administrada intravenosamente, a furosemida causa venodilatagao 
em quinze minutos, diminuindo a pre-carga tanto do ventriculo direito quanto do ventri- 
culo esquerdo. Tambem induz diurese aproximadamente trinta minutos apos a adminis- 
tragao, com pico em uma a duas horas. A dose inicial e de 0,5 a 1 mg/kg IV (40 a 80 mg); 
pode ser repetida, conforme resposta do paciente. 
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■ Morfina: exerce inumeros efeitos beneficos: diminui a pre-carga, e em menor grau a pos- 
-carga e a frequencia cardiaca, diminui a sensapao de dispneia e a ativa^ao do sistema ner- 
voso simpatico. Tais efeitos podem resultar em redupao significante do consumo de oxige- 
nio pelo miocardio. Entretanto, a morfina pode causar depressao respiratoria e do sistema 
nervoso central. A dose usual de morfina e de 2 a 5 mg IV a cada cinco a trinta minutos. 

■ Nitratos: a nitroglicerina melhora os sintomas do EAP hipertensivo, alivia a congestao pul- 
monar e melhora a perfusao coronariana. A melhora e resultante primariamente da redu- 
pao da pre-carga pelo seu efeito venodilatador. O efeito final e uma redupao no consumo de 
0 2 pelo miocardio, com melhora da performance cardiaca e aumento do volume sistolico, 
alem de alivio direto da congestao pulmonar. Com doses progressivamente maiores ocorre 
efeito arteriodilatador, resultando em redupao da pos-carga. A dose inicial de nitroglicerina 
intravenosa e 5-10 pig/min, podendo ser titulada a cada tres a cinco minutos ate a resposta 
desejada. A dose maxima e variavel, mas gira em torno de 100 a 200 pig/min. 

■ Nitroprussiato de sodio: potente vasodilatador arterial; a dose inicial e de 0,3 a 0,5 pig/kg/min, 
com aumentos de 0,5 |xg/kg/min a cada tres a cinco minutos, ate se chegar aos efeitos hemo- 
dinamicos desejados. A dose usual e de 3-5 p-g/kg/min e a dose maxima e de 10 pg/kg/min. 


TABELA 3 Peptfdeo natriuretico na insuficiencia cardiaca 


■ Exame clinico, ECG, Rx de torax e 

ecocardiograma 

■ Dosagem do BNP ou NT-proBNP 

BNP < 100 pg/mL OU 

NT-proBNP < 400 pg/mL 

1C improvavel 

BNP entre 100-400 pg/mL OU 
NT-proBNP entre 400-2.000 pg/mL 

Diagnostico incerto 

BNP > 400 pg/mL OU 

NT-proBNP > 2.000 pg/mL 

1C provavel 


Dissec^ao aguda de aorta 

A dissecqao de aorta e classificada em tipo A, se envolve a aorta ascendente, e tipo B, se nao 
a envolve. Em geral, as dissecpoes proximais (tipo A) ocorrem em individuos que apresentam 
anormalidades do colageno (por exemplo: sindrome de Marfan), e as dissecqoes distais (tipo B) 
em individuos com HAS de longa data. As dissecqoes do tipo A respondem melhor ao tratamen- 
to cirurgico, enquanto as do tipo B, ao tratamento clinico, embora ambas devam ser estabilizadas 
clinicamente de inicio. 

Achados clinicos 

O quadro clinico e muito variavel, mas deve ser suspeitado na presenpa de; 

■ Dor toracica grave de inicio agudo. 

■ Localizaqao; quase sempre anterior (retroesternal), irradiando-se frequentemente para o 
dorso (interescapular inicialmente) e algumas vezes para o abdome. 

■ Sintomas adrenergicos (palidez, sudorese intensa, taquicardia etc.). 

■ Outros sintomas: sincope, sintomas neurologicos focais, sinais de isquemia em outros or- 
gaos, insuficiencia cardiaca, tamponamento cardiaco e paraplegia sugerem ja uma com- 
plicapao da dissec^ao. 
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Exame fisico 

■ O paciente parece estar em choque, mas a PA quase sempre esta elevada. 

■ Os pulsos podem apresentar-se assimetricos e a PA medida em ambos os bravos pode 
apresentar diferen^a significativa (> 30 mmHg da PA sistolica). 

■ Pode-se ouvir sopro de regurgita^ao aortica, bem como podem ser encontrados sinais de 
tamponamento cardiaco e de derrame pleural. 

■ Achados de complicates da dissec^ao: deficits neurologicos variaveis, isquemia de extre- 
midades etc. 

Exames complementares 

■ Colher exames gerais (hemograma, eletrolitos, fun^ao renal, estudos de coagula^ao, urina 
tipo I, enzimas cardiacas e outros, conforme avalia^ao clinica). 

■ ECG: pode mostrar sinais de hipertrofia ventricular esquerda decorrente da HAS cronica; 
pode ser normal ou pode eventualmente mostrar anormalidades agudas, predominantemente 
da parede inferior, se a dissecqao envolver o ostio coronariano direito. Cuidado com eleva^ao 
do segmento ST em parede inferior; eventualmente, pode ser uma dissecqao de aorta. 

■ RX de torax: muitas vezes mostra um alargamento de mediastino (inespecifico) e um con- 
torno aortico anormal, podendo ser encontrados sinais de derrame pericardico e pleural. 

■ Diagnostico da dissec^ao: TC helicoidal de torax ou ecocardiograma transesofagico; even¬ 
tualmente, com ressonancia ou angiografia. 

Q Ecocardiograma transtoracico: tambem pode ser utilizado, porem apresenta uma sensi- 
bilidade menor (75% para dissec^oes do tipo A e apenas 40% para dissecf es do tipo B). 
a Ecocardiograma transesofagico: especialmente util em pacientes na sala de emergencia 
(sensibilidade de 98%). 

o Tomografia helicoidal: as mais novas TCs (ja disponiveis no pronto-socorro do Hos¬ 
pital das Clinicas) conseguem excelente acuracia e, sobretudo, rapidez na execu^ao 
(< 1 minuto). 

Q Ressonancia: apesar da excelente acuracia, exige deslocamento do paciente e tempo de 
execu^ao maior que os outros exames. 

Tratamento clinico 

■ Suporte clinico: monitoriza^ao, oxigenio, acesso venoso e coleta de sangue. 

■ p-bloqueador: a meta e deixar a frequencia cardiaca < 60 bpm, se tolerado. Prescrever 
metoprolol (5 mg) IV em tres a cinco minutos; no caso de dissecqao, a dose maxima sera 
aquela que consegue p-bloquear. A reduqao da frequencia cardiaca e do inotropismo sao 
essenciais no manejo de dissec^ao aguda (se houver contraindica^ao ao p-bloqueador, 
pode-se prescrever verapamil IV ou diltiazem IV). 

■ Redu^ao da PA: redu^ao ao menor valor tolerado pelo paciente; se possivel, deixar a 
PA sistolica proxima de 100-110 mmHg: para isso, prescrever o nitroprussiato de so- 
dio; iniciar em 0,3-0,5 p.g/kg/minuto com aumentos de 0,5 p,g/kg/minuto a cada tres 
a cinco minutos. 

■ Morfina: doses de 2 a 4 mg IV, ate se atingir uma analgesia adequada. 

■ Avalia^ao cirurgica imediata. 


Acidente vascular cerebral 

O termo AVC engloba tres situates distintas: AVC isquemico (AVCI), AVC hemorragico 
intraparenquimatoso (AVCH) e a hemorragia subaracnoidea (HSA). 
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Antes de iniciar medica^ao anti-hipertensiva, alguns topicos nao podem ser esquecidos: 

■ O paciente com AVC que da entrada no PS encontra-se ansioso, apreensivo; nao valorizar 
a PA medida logo a entrada, sobretudo nao iniciar intempestivamente uma medica^ao IV 
com apenas uma medida de PA. 

■ E comum a medida da PA variar, com oscila^oes espontaneas, mesmo em frames de minutos. 

■ Em pacientes com AVC agudo, a PA cai espontaneamente em alguns dias apos a interna^ao 
hospitalar sem nenhuma interven^ao especifka; essa queda e maior nas primeiras 24 horas. 

■ Durante evento agudo, a hipertensao pode ter uma fun^ao protetora (reativa) no sentido 
de manter a perfusao cerebral para areas de risco (penumbra), que perderam seu mecanis- 
mo de autorregula^ao e que, portanto, dependem basicamente da pressao arterial media 
para perfusao adequada. 

■ Baixar excessivamente a PA pode levar a hipoperfusao e sofrimento tecidual cerebral, pio- 
rando o prognostico do paciente. 


AVCH 

Tradicionalmente, a hipertensao tern sido mais agressivamente tratada na vigencia de um 
AVCH do que durante o AVCI. As recomenda^oes sao: 

■ American Heart Association: durante um AVCH agudo, iniciar tratamento para baixar a 
PA se os valores excederem 180 x 105 mmHg ou se PAM >130 mmHg. 

■ National Stroke Association - EUA: reduzir a PA durante um AVCH se a PAM for maior 
que 146 mmHg. 

■ Em rela^ao a HSA, o nivel de evidencias para o manejo da hipertensao tambem nao e ade- 
quado. As mesmas recomenda^oes para tratar PA extremamente elevada tambem valem para 
a HSA. Existent evidencias de que a nimodipina melhora os resultados em pacientes com he- 
morragia subaracnoidea; embora nao diminua a incidencia de vasoespasmo, ela diminui em 
30% a incidencia de infarto cerebral nos pacientes com HSA que desenvolvem vasoespasmo. 


AVCI 


■ Sem indica^ao de trombolise: 

Q Manejo mais conservador que os demais. 

Q Nas primeiras duas horas: apenas observar e estabilizar o paciente. 

a Apos esse periodo, tratar com cuidado pacientes cuja PA sistolica permane^a persisten- 
temente acima de 220 mmHg ou PA diastolica acima de 120 mmHg. 

Q A PAM deve ser reduzida inicialmente em no maximo 20% nas primeiras 24 horas. 

Q Se houver qualquer piora neurologica com essa reduqao, deve-se permitir um aumento 
de 10% da PA. 

Q Para tanto, deve ser empregado um anti-hipertensivo de a^ao rapida e de facil titulagao, 
que possa ter seus efeitos controlados rapidamente se necessario, como o labetalol ou 
o nitroprussiato de sodio. 

■ Com indica^ao de trombolise: baixar a PA mais agressivamente, pelo risco de transforma- 

^ao hemorragica da associa^ao trombolitico + PA muito elevada. 

Q Labetalol e o mais indicado; na ausencia deste, recomenda-se o nitroprussiato. 

Q Manter a PAS <180 mmHg e a PAD <105 mmHg. 
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TRATAMENTO 

Pacientes com emergencia medica (dispneia intensa, edema agudo de pulmao, dor precordial, 
palidez, sudorese, alteragao do nivel de consciencia e/ou sinais focais) devem ser encaminhados a 
sala de emergencia e o tratamento deve ser iniciado concomitantemente a avaliagao clinica e com- 
plementar mais minuciosa. 

Ja pacientes que se apresentam com quadros menos dramaticos, com queixas como cefaleia, 
tontura, ansiedade, dores toracicas inespecifkas, dispneia (sem a observagao objetiva de dispneia), 
e que apresentam PA acentuadamente elevada devem ser avaliados clinicamente para exclusao de 
lesao aguda de orgaos-alvos, avaliados quanto ao risco de desenvolvimento de lesao de orgaos-alvos 
em curto prazo, ser medicados com sintomaticos e observados no PS (preferencialmente em local 
silencioso), com avaliagao posterior. Observagoes importantes nesse grupo de pacientes englobam: 

■ A solicitagao de exames complementares devera ser feita com base na suspeita clinica apos 
historia e exame fisico. 

■ Muitos desses pacientes apresentam pseudocrises hipertensivas; entretanto, eles devem ser 
avaliados minuciosamente para que nao se de alta hospitalar a pacientes com emergencias 
medicas nao suspeitadas. 

■ Pacientes com cefaleia tensional, enxaqueca ou outras cefaleias primarias associadas a au- 
mento acentuado da PA devem receber analgesicos e sintomaticos com reavaliagao poste¬ 
rior; ha grande chance de queda acentuada da PA apenas com o tratamento da dor. 

■ Pacientes com sintomas sugestivos de ataque de panico ou muito ansiosos devem receber 
um sedativo (benzodiazepinico) e deverao ser reavaliados posteriormente. 

■ Pacientes com tontura devem ser minuciosamente avaliados para descarte de doenga ce¬ 
rebrovascular, envolvendo o sistema vertebrobasilar; devem ser medicados com sintoma¬ 
ticos e reavaliados periodicamente. 

Uma vez confirmada (ou com forte suspeita clinica) uma emergencia hipertensiva, deve-se 
imediatamente iniciar o tratamento com agentes anti-hipertensivos parenterais. De maneira geral, 
considera-se que a PA deva ser reduzida em questao de minutos a uma hora nas emergencias hi¬ 
pertensivas. A redugao inicial nao deve ultrapassar 20% a 25% da PA media inicial. Em termos pra- 
ticos, nao se deve reduzir de imediato a PA diastolica para menos de 100 a 110 mmHg. Para tanto, 
devem ser empregados agentes anti-hipertensivos de uso parenteral, com monitorizagao constante 
da PA (se possivel, monitorizagao invasiva). 

As caracteristicas dos anti-hipertensivos parenterais sao (Tabela 4): 

■ Nitroprussiato de sodio: um composto de baixo peso molecular, lipofilico, fotossensivel, nao 
proteinaceo, que tern sido usado no tratamento das crises hipertensivas por mais de trinta 
anos. E um potente vasodilatador de curta agao (meia-vida de dois a tres minutos), necessi- 
tando de infusao intravenosa continua. Age tanto no territorio de resistencia arteriolar como 
no sistema venoso de capacitancia. Mediante a interagao do nitroprussiato com grupos sulfi- 
drila das hemacias e da parede vascular ha liberagao dos ions cianeto e do grupo oxido nitri- 
co; este ultimo age como vasodilatador direto. Tais agoes resultam em redugao da resistencia 
periferica sem aumentar o retorno venoso. Dessa forma, pela redugao da pre e da pos-carga, 
o nitroprussiato melhora a fungao ventricular esquerda em pacientes com IC e baixo debito 
cardiaco, e reduz o consumo miocardico de oxigenio em pacientes com insuficiencia coro- 
nariana. Inumeros estudos mostram que o nitroprussiato e efetivo no tratamento de varios 
tipos de emergencias hipertensivas. Entretanto, quando ha sindrome coronariana aguda as- 
sociada, a nitroglicerina deve ser usada preferencialmente. Em relagao a emergencias hiper- 
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Uma excelente alternativa e prescrever o labetalol em bomba de infusao, iniciando em 2 mg/min, com aumentos sucessivos, ao maximo de 300 mg. 
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tensivas neurologicas, o nitroprussiato deve ser usado com cautela, pois em razao da vaso- 
dilata^ao venosa e arteriolar intracraniana ha um aumento do volume intracraniano com 
consequente aumento da pressao intracraniana (PIC), associado a uma redu^ao da pressao 
arterial media (PAM) por vasodilata^ao sistemica, o que causa redu^ao adicional da pressao 
de perfusao cerebral (PPC), podendo haver lesao cerebral isquemica iatrogenica. Entretanto, 
seu uso em emergencias hipertensivas neurologicas nao e contraindicado, necessitando-se 
apenas de um controle da PA e do exame neurologico mais frequente. 

■ Nitroglicerina: apresenta maior potencia venodilatadora, embora nao seja tao eficaz quan¬ 
to o nitroprussiato para baixar a PA. Tem grande utilidade no tratamento do edema agudo 
de pulmao e em sindromes coronarianas agudas. Nessas situates, se nao houver controle 
adequado da PA com nitroglicerina, deve-se associar o nitroprussiato. 

■ Hidralazina: vasodilatador arterial, mais util em gravidas. 

■ Esmolol: (3-bloqueador de a^ao ultracurta, com excelente perfil de seguranqa. Muito util 
em dissec^ao de aorta, emergencias neurologicas, embora tenha uso limitado em razao do 
alto custo do medicamento. 

■ Metoprolol ou propranolol: amplamente disponiveis, sao uteis em emergencias cardiolo- 
gicas e dissec^ao aguda de aorta. 

■ Labetalol, enalaprilato, nicardipina e fenoldopam: medicares de alto custo e pouco dis¬ 
poniveis na maioria dos hospitals do Brasil (Tabela 4). 


CONCLUSOES 

■ Nao se deve tratar a altura da coluna de mercurio do esfigmomanometro, sob o risco de se 
cometer graves iatrogenias. Tratar numeros pode causar mais maleficios que beneficios. 

■ E importante identificar imediatamente pacientes com verdadeira emergencia hipertensiva. 

■ O tratamento inicial das emergencias hipertensivas deve ser iniciado imediatamente no 
pronto-socorro com agentes parenterais e os pacientes devem ser transferidos para UTI. 

■ Pacientes com urgencias hipertensivas (PA acentuadamente elevada sem evidencia de le¬ 
sao aguda de orgao-alvo e com risco em curto prazo de lesao em orgaos-alvo) devem ser 
tratados com medica^ao oral. 

■ Pacientes com pseudocrises hipertensivas (PA acentuadamente elevada sem evidencia de 
lesao aguda de orgao-alvo e sem risco em curto prazo) devem receber sintomaticos e ser 
encaminhados para acompanhamento ambulatorial. 

■ O paciente com AVC que da entrada no PS encontra-se ansioso, apreensivo. Nao se deve 
valorizar a PA medida logo a entrada, sobretudo nao se deve iniciar intempestivamente 
uma medica^ao IV com apenas uma medida de PA. 

■ No paciente hipertenso e com sindrome coronariana aguda, deve-se prescrever nitroglice¬ 
rina, (3-bloqueador (se nao houver contraindica^ao) com ou sem nitroprussiato de sodio. 
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ALGORITMO 1 - HIPERTENSAO ARTERIAL 
SISTEMICA-ABORDAGEM INICIAL 


Pressao arterial acentuadamente elevada 


Presenga de lesoes em orgaos-alvos? 


✓ 


\ 

Nao 


I 

• Sala de emergencia 

• ABCD primario 

• ABCD secundario 

I 

Tratamento de acordo 
com a emergencia 
hipertensiva 


✓ \ 


Ausencia de doengas 
cardiovasculares ou 
cerebrovasculares 

I 

Tratar a causa de 
base do aumento 
da PA 

I 

• Dor: analgesico 

• Ansiedade, panico, 
medo, tranquilizagao 
e/ou ansiolitico 

• Em geral, nao ha 
necessidade de 
anti-hipertensivos 

• Em geral, nao ha 
necessidade de 
exames 

complementares 


Presenga de: 

• ICO cronica 

• 1C 

• Aneurisma de aorta 

• Acidente vascular 
cerebral previo 


• Avaliar necessidade 
de exames 
complementares 

• Otimizar 
anti-hipertensivos 

• Medicar por via oral 

• Nao usar 
medicamento 
IV ou sublingual 

• Retorno 

ambulatorial precoce 
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Hipertensao 

Acelerada-Maligna 

RODRIGO DIAZ OLMOS 
HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUgAO E DEFINigOES 

A expressao “hipertensao acelerada-maligna” configura a atual nomenclatura para as antigas 
classifica^oes de hipertensao acelerada (denominava pacientes com hipertensao e graves altera^oes 
de fundo de olho, mas sem papiledema) e HAS acelerada-maligna (quando a grave hipertensao se 
associava a papiledema). O motivo da mudan^a de nomenclatura foi o fato de que o prognostico 
e semelhante, tendo ou nao o paciente papiledema. Da mesma forma, hoje, sabe-se que essa grave 
forma de hipertensao pode se manifestar como uma emergencia hipertensiva ou uma urgencia hi- 
pertensiva, dependendo dos achados clinicos e dos exames complementares. 

A HAS acelerada-maligna incide em cerca de 1% dos hipertensos, sendo duas vezes mais fre- 
quente em homens. Em pacientes brancos, ate 80% dos casos de HAS acelerada-maligna sao cau- 
sados por hipertensao secundaria, principalmente se a apresenta^ao ocorre antes dos trinta anos. 
Em pacientes negros, a hipertensao essencial e a principal causa de HAS acelerada-maligna (cerca 
de 82%), incluidos pacientes mais jovens. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

A EIAS acelerada-maligna se caracteriza por necrose fibrinoide das arteriolas e prolifera^ao 
miointimal das pequenas arterias, manifestadas por neurorretinopatia e doen^a renal. Como causa 
ou talvez como consequencia da HAS acelerada-maligna, existe uma grave lesao endotelial, resul- 
tando em vasculopatia. Em achados de necropsia, ha casos de intensa vasoconstri^ao, multiplos 
trombos em microcircula<;ao e marcado edema cerebral. Por isso, existem locais de intensa vaso- 
constri^ao com outros de intensa vasodilata^ao (exemplo: sistema nervoso central). Nao se sabe ao 
certo o real e principal mecanismo patogenetico da HAS acelerada-maligna. 

E uma doen^a incomum nos dias de hoje, ocorrendo em aproximadamente 1% dos hiperten¬ 
sos. Sua mortalidade, se nao tratada adequadamente, chega a 90% em um ano. 


476 



Hipertensao acelerada-matigna 477 


ACHADOS CUNICOS 

Clinicamente, caracteriza-se por hipertensao e altera^oes de fundo de olho (retinopatia 
graus III e IV de Keith-Wagener), especialmente o papiledema (grau IV). Os achados mais 
frequentes sao: cefaleia (85%), borramento visual (55%), nocturia (38%) e fraqueza (30%). 

Alem das alteraqoes de fundo de olho, especialmente o papiledema (grau IV), varias manifes- 
taqoes clinicas podem ocorrer: 

■ Sintomas gerais: astenia, mal-estar, fadiga e perda de peso sao muito frequentes. 

■ Sintomas cardiovasculares: como IC (apresentaqao initial em 11% dos pacientes) e doen^a 
coronariana. 

■ Sintomas neurologicos: como cefaleia, confusao, tontura, encefalopatia hipertensiva e 
AVC. 

■ Envolvimento renal: e comum, varia em gravidade e pode variar de proteinuria nao nefro- 
tica a franca perda de funqao renal. Creatinina acima de 2,3 mg/dL esta presente em 31% 
dos pacientes na apresentaqao. 

Uma vez que multiplos orgaos e sistemas podem estar envolvidos, e importante uma historia 
e um exame fisico completos durante a avalia^ao initial. Perguntas que devem ser especificamente 
feitas e achados que devem ser buscados no exame fisico sao: 

■ Dor toracica (isquemia miocardica). 

■ Dorsalgia ou lombalgia (dissec^ao de aorta associada). 

■ Dispneia (insuficiencia cardiaca). 

■ Sintomas neurologicos: difusos ou focais, cefaleia, convulsoes e altera^oes do nivel de 
consciencia. 

■ Procurar sinais de insuficiencia cardiaca (IC): taquipneia, estase jugular, crepitates pul- 
monares, B 3 , ictus desviado, hepatomegalia, edema de membros inferiores. 

■ Exame neurologico: deve avaliar o nivel de consciencia e orienta^ao, sinais de irrita^ao 
meningea, campo visual e sinais neurologicos focais, alem do exame de fundo de olho. 

Um achado importante e que deve ser pesquisado e se ha presen^a de hipotensao postural 
(medir a PA em ambos os braqos em posiqao deitada e ortostatica). Na HAS acelerada-maligna, 
em razao da hiperativaqao adrenergica e da hiperativa^ao do sistema renina-angiotensina-aldoste- 
rona, ha uma grande pressao de filtraqao renal, culminando com perda de volume, e muitas vezes 
com hipocalemia. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Gerais: hemograma, eletrolitos, funqao renal, glicemia, urina tipo I, eletrocardiograma e 
radiografia de torax. 

■ Marcadores de hemolise: reticulocitos, haptoglobina, pesquisa de esquizocitos, bilirrubina 
indireta e desidrogenase latica. 

■ Outros exames poderao ser solicitados de acordo com os achados da historia e do exame 
fisico, e podem incluir: 

Q Marcadores de necrose do miocardio (troponinas ou CK-MB): sinais e sintomas de IC 
ou de sindrome coronariana aguda. 

Q Ecocardiografia: avaliar fra^ao de eje^ao, disfun^ao segmentar. 
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Q Tomografia de cranio sem contraste: quadros neurologicos agudos. 

Q Pun^ao liquorica: suspeita de hemorragia subaracnoidea (HSA), e a tomografia foi 
normal. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

A HAS acelerada-maligna deve ser suspeitada em pacientes com grave hipertensao (em geral, 
pressao diastolica > 130 mmHg) e acometimento ocular (fundo de olho grau III ou IV). Muitos 
outros orgaos podem ser acometidos e, por isso, o principal manejo no diagnostico diferencial e 
investigar se ha lesoes em outros orgaos complicando a HAS acelerada-maligna. 

Crises adrenergicas (uso de cocaina, simpaticomimeticos), crises de feocromocitoma, sln- 
drome neuroleptica maligna, graves sindromes de abstinencia podem simular uma HAS acelera¬ 
da-maligna. 

Outro comentario importante e que a HAS acelerada-maligna pode coexistir com HAS se¬ 
cundaria. 


TRATAMENTO 

O tratamento da HAS acelerada-maligna deve ser realizado prontamente; entretanto, pode 
variar na dependencia da forma de apresenta^ao. Em pacientes com hipertensao acelerada-malig¬ 
na nao complicada (sintomas gerais, com papiledema, mas sem perda de fun^ao renal, sintomas 
cardiovasculares ou neurologicos importantes), podemos considera-la uma urgencia hipertensiva, 
e a redu^ao da PA pode ocorrer mais lentamente, ao longo de 24 a 48 horas, com anti-hipertensi- 
vos via oral. 

A maioria dos pacientes que procura o PS, entretanto, apresenta quadros mais graves, poden- 
do acometer varios sistemas, apresentando quadro clinico predominantemente de sindrome co- 
ronariana aguda, edema agudo de pulmao, encefalopatia hipertensiva ou de uremia. Nesses casos, 
deve-se considera-la uma verdadeira emergencia hipertensiva, exigindo medicares parenterais 
como o nitroprussiato de sodio. 

E preciso estar atento, ainda, ao balan^o hidrico, aos eletrolitos e a fun^ao renal, pois a deple- 
^:ao volemica e muito comum nesses pacientes. De uma maneira geral, considera-se que a PA deva 
ser reduzida em questao de minutos a uma hora, embora a redui;ao inicial nao deva ultrapassar 
20% a 25% da PA media inicial. Em termos praticos, nao se deve reduzir de imediato a PA diastoli¬ 
ca para menos de 100 a 110 mmHg. Para tanto, devem ser utilizados agentes anti-hipertensivos de 
uso parenteral, com monitoriza^ao constante da PA (se possivel, monitoriza^ao invasiva). 

De modo geral, a medica<;ao de escolha e o nitroprussiato de sodio. A dose inicial e de 0,3 
[ig/kg/minuto, com aumento da dose de acordo com a pressao arterial. Trata-se de um potente va- 
sodilatador de curta a^ao (meia-vida de dois a tres minutos), necessitando de infusao intravenosa 
continua. Age tanto no territorio de resistencia arteriolar como no sistema venoso de capacitancia. 
Tais a^oes resultam em redu^ao da resistencia periferica sem aumentar o retorno venoso. 

Medica^oes podem ser associadas em situates clinicas especiais, tais como: 

■ Sindrome coronariana aguda: associar fl-bloqueador (se nao houver contraindica^ao) e 
avaliar se e possivel (ou seja, que nao haja contraindica^ao a prescri^ao de aspirina e he- 
parina). 

■ Edema agudo de pulmao: associar morfina, oxigenio, nitroglicerina e furosemida. 

■ Insuficiencia renal: pacientes podem chegar ao PS com uremia e necessitar de dialise de 
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urgencia. Ou, entao, apos o adequado controle pressorico, pacientes com insuficiencia re¬ 
nal grave podem acabar necessitando de dialise. E importante lembrar que e comum ocor- 
rer aumento de creatinina apos controle pressorico. 


CONCLUSOES 

■ HAS acelerada-maligna e a nomenclatura mais adequada para denominar pacientes com 
grave HAS e altera^oes de fundo de olho (grau III ou IV), podendo ou nao coexistir lesao 
de varios orgaos e sistemas (cora^ao, rins, sistema nervoso central etc.). 

■ Existe uma grave lesao endotelial difusa, com areas de intensa vasoconstriqao e outras de 
vasodilata^ao (edema cerebral). 

■ Achados de anemia microangiopatica sao comuns. 

■ O tratamento e de suporte clinico associado a reduqao da pressao arterial. 
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Encefa Lopatia 
Hipertensiva 

RODRIGO DIAZ OLMOS 
HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES 

A encefalopatia hipertensiva pode ser definida como uma sindrome cerebral organica aguda, 
que ocorre como resultado da falencia do limite superior da autorregulagao vascular cerebral. Ela 
se caracteriza pela triade de hipertensao (geralmente grave), altera^ao do nivel de consciencia e 
edema de papila. 

Pode ocorrer concomitantemente ou ser confundida com outras urgencias e emergences 
neurovasculares (acidente vascular cerebral isquemico ou acidente vascular hemorragico). 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

A encefalopatia hipertensiva ocorre quando a pressao arterial media (PAM) ultrapassa o li¬ 
mite superior da capacidade de autorregulaqao do fluxo sanguineo cerebral, o que acarreta hiper- 
perfusao, levando a disfunqao endotelial, quebra da barreira hematoencefalica, aumento da per- 
meabilidade, edema cerebral e micro-hemorragias. 

Em individuos normotensos, a pressao arterial media pode variar entre 50 mmHg a 130 mmHg, 
sem que haja alteraqao significativa no fluxo sanguineo cerebral. Apenas quando a PAM superar cerca 
de 130 a 140 mmEIg havera perda da autorregulai;ao, com hiperfluxo e edema cerebral. Em individuos 
previamente hipertensos, a curva de fluxo versus pressao e deslocada para a direita, de forma que, 
mesmo com PAM muito alta, ainda ha integridade da barreira hematoencefalica (Figura 1). Isso e 
um fato significativo, na medida em que uma reduqao intempestiva da PAM podera levar a isquemia. 


ACHADOS CLINICOS 

Clinicamente, a encefalopatia hipertensiva caracteriza-se por initio agudo ou subagudo de 
letargia, confusao, cefaleia, disturbios visuais (incluindo amaurose) e convulsoes (que podem ser 
focais, generalizadas, focais com generalizaqao, ou a manifesta^ao de apresenta^ao). Em geral, 
a encefalopatia esta associada com HAS nao tratada ou subtratada e com uma serie de outras 


481 



482 Emergences clfnicas - abordagem pratica 




ro 

a b 

11 

. - 


Normotenso ^* Hipertenso 


1 III 

50 100 150 200 mmHg 


Figura I Curva pressao X fluxo sangutneo cerebral. 

circunstancias associadas a hipertensao arterial, como doen^a renal, terapia imunossupressora, 
uso de eritropoetina, purpura trombocitopenica trombotica (PTT) ou eclampsia. O exame de 
fundo de olho e obrigatorio e deve-se procurar por edema de papila, hemorragias e exsudatos. 

O quadro clinico e de uma disfun^ao cerebral global, confirmado com melhora clinica apos 
redu^ao da pressao arterial. 

Em individuos normotensos, o quadro clinico pode ser mais agudo e intenso, mesmo com 
eleva^oes moderadas da pressao arterial (exemplos: glomerulonefrite aguda, pre-eclampsia e 
eclampsia). Em individuos com hipertensao previa, especialmente nao controlada, os sintomas 
podem ser menos agudos e cursam com marcado aumento da pressao arterial. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Exames gerais: hemograma, funpao renal, eletrolitos, urina tipo 1, exames de coagula^ao. 

■ Eletrocardiograma. 

■ Radiografia de torax. 

■ Tomografia de cranio: importante nao so por sugerir o diagnostico de encefalopatia hi- 
pertensiva (leucoencefalopatia posterior com acometimento predominante da substantia 
branca parieto-occipital bilateral), mas tambem por diagnosticar doen^as com apresenta- 
^ao clinica semelhante (acidente vascular cerebral). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

As doen^as vasculares cerebrais podem ter apresenta^ao clinica semelhante a da encefalopa¬ 
tia hipertensiva. 

A tomografia de cranio e importante nesse aspecto. Entretanto, quando o quadro clinico for 
sugestivo de hemorragia subaracnoidea (cefaleia subita, cefaleia apos esfor^o, a cefaleia mais inten- 
sa que o individuo ja teve etc.), em cerca de 10% dos pacientes a tomografia podera nao mostrar 
sangue no espa^o liquorico. Nesse caso, deve-se proceder a pun^ao lombar com coleta de liquor, 
se nao houver contraindica^ao. 
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TRATAMENTO 

■ Suporte clinico: e de grande importancia proteger as vias aereas (intubagao orotraqueal, se 
necessario), realizar monitorizagao, prover oxigenio e disponibilizar um acesso venoso de 
grosso calibre com coleta de exames (MOV). Cuidado com vomitos e aspiragao. 

■ Nitroprussiato de sodio: e o anti-hipertensivo de escolha no Brasil. Entretanto, se houver 
a disponibilidade de esmolol ou de labetalol ou ainda de nicardipina, essas sao as drogas 
de escolha. Existe o temor de que o nitroprussiato possa aumentar a pressao intracraniana 
devido ao seu efeito vasodilatador, mas nao existe nenhum estudo documentando efeito 
deleterio com essa medicagao. Os objetivos sao: 

o primeira hora de tratamento: redugao de aproximadamente 10 a 20% da PAM ou uma 
PA diastolica de 100 mmHg (atingindo-se o valor mais alto dessas duas opgoes); 
o cuidado com hipertensos de longa data e idosos, nos quais uma redugao abrupta da 
PA pode causar isquemia cerebral por redugao significativa do fluxo sanguineo nessa 
regiao. Se houver piora do estado neurologico, deve-se suspender ou reduzir a infusao 
do anti-hipertensivo. 

■ Anticonvulsivante: pode ser necessario se houver convulsoes reentrantes ou estado de mal epi- 
leptico. Durante a crise, deve-se prescrever diazepam intravenoso (2 mg por minuto; dose de 10 
a 20 mg). Fenitoina deve ser prescrita para evitar novas crises. A dose e de 15 a 20 mg/kg de peso, 
intravenosa, diluida em soro fisiologico, em uma taxa de infusao maxima de 50 mg/minuto. 

■ Tratar condigoes associadas: e importante evitar hipoxemia e alteragoes eletroliticas (por 
exemplo: a hiponatremia aumenta o edema cerebral). 


CONCLUSOES 

■ Encefalopatia hipertensiva ocorre quando existe quebra da barreira hematoencefalica por 
hiperfluxo sanguineo (aumento excessivo da pressao arterial media). 

■ Pressao arterial excessivamente elevada, alteragao do nivel de consciencia e papiledema 
sao achados mais frequentes. 

■ Tomografia de cranio e importante para diferenciar outras apresentagoes neurologicas de 
emergencias hipertensivas. 

■ O tratamento e feito com nitroprussiato de sodio. 
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ALGORITMO 1 


Pressao arterial acentuadamente elevada 


I 

Presenga de alteragoes do SNC 


1 

Confusao, alteragao do nivel de conscience e papiledema 


✓ 

V 


Esmolol 

- Ataque de 250-500 pg/kg durante 1-3 min 

- Manutengao de 50-200 pg/kg/min 

OU 

Labetalol 

- Iniciar com a infusao de 2 mg/min; titular 
ate resposta satisfatoria ou ate a dose 
maxima de 300 mg 

OU 

Nicardipina 

- Iniciar com 5 mg/h 

- Aumentar em 1 a 2,5 mg/hora, ao maximo 
de 15 mg/hora 


I 


Manejo terapeutico 

1 


- Protegao de vias aereas 

- Oxigenio 

- Acesso venoso 

1 


A tomografia descarta 
doenga cerebrovascular 

1 



Nitroprussiato de sodio 
(mais usado no Brasil devido 
a pouca disponibilidade de 
esmolol, labetalol e 
nicardipina): 

- Iniciar com 0,3 pg/kg/min 

- Reduzir a PAM em 20-25% 
na primeira hora 


I 

Manejo diagnostico 

l 


- Coleta de exames gerais 

- ECG 

- Rx torax 

- TC cranio de urgencia 
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Descompensa^ao Aguda 
da Insuficiencia Cardiaca 

RODRIGO DIAZ OLMOS 
HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Insuficiencia cardiaca (IC) e definida como um estado de inadequagao da capacidade cardiaca 
em fornecer perfusao adequada para as demandas perifericas, ou ainda quando o coragao consegue 
fornecer um debito adequado, mas a custa de uma pressao de enchimento ventricular aumentada. 
E uma sindrome complexa e que resulta de qualquer dano estrutural ou funcional do pericardio, 
miocardio, endocardio, valvas ou grandes vasos, alem de certas desordens metabolicas. E importante 
ressaltar que IC nao e sinonimo de cardiomiopatia ou de disfungao de ventriculo esquerdo. 

A fragao de ejegao e um importante componente na classificagao da IC, dividindo-a em IC 
com fragao de ejegao (FE) preservada ou FE reduzida (Tabela 1). 


Classifica^ao da NYHA e AHA/ACC 

■ New York Heart Association (NYHA): classifica os pacientes de acordo com o grau de 
limita^ao funcional (Tabela 2). 

■ American Heart Association/American College of Cardiology (AHA/ACC): focaliza nos es- 
tagios de desenvolvimento da IC (Tabela 3). 

■ Esses criterios sao mais adequados para classificar pacientes ambulatoriais. 

TABELA I Definijoes relevantes de insuficiencia cardiaca (IC) 


IC e uma sindrome clinica na qual os pacientes tern alguns dos seguintes achados 


■ Sintomas frequentes de IC: dispneia em repouso ou ao exercicio, fadiga, cansago e edema de membros 
inferiores 

■ Sinais sugestivos de IC: taquicardia, taquipneia, estertores pulmonares, 3 a bulha (B3), sopro, derrame 
pleural, turgencia jugular, edema periferico, hepatomegalia 

■ Evidencia de anormalidade funcional ou estrutural: cardiomegalia, anormalidade em exames de imagem 
(p.ex., ecocardiograma), aumento do peptideo natriuretico (BNP) 
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TABELA I Definigoes relevantes de insuficiencia cardfaca (1C) (Continuaqao) 


Classificagao da 1C pela fragao de ejegao 


1C com fragao de ejegao reduzida (FE < 40%): 

■ Grupo mais estudado em grandes trials 

■ Frequentemente denominada 1C sistolica 

1C com fragao de ejegao preservada (FE > 50%): 

■ Grupo menos estudado em grandes trials, sendo ainda um diagnostico mais complexo, pois depende da 
exclusao de outras potenciais causas nao cardfacas relacionadas aos achados clfnicos do paciente 

■ Frequentemente denominada 1C diastolica 

1C com fragao de ejegao borderline (FE de 41 a 4996): 

■ Comporta-se de forma parecida com o grupo de 1C com fragao de ejegao preservada 
1C com fragao de ejegao melhorada (FE > 4096): 

■ Grupo definido recentemente, apos a constatagao de que pacientes com FE < 40% podem recuperar a 


fragao de ejegao com o tempo 

■ Parece ser um grupo distinto daquele com FE preservada e daquele com FE persistentemente reduzida 

■ Grupo pouco estudado ainda 


TABELA 2 

Classificagao funcional - New York Heart Association 

Classe funcional Limitagao do paciente 

Classe 1 

■ Nenhuma; atividades ffsicas cotidianas nao causam fadiga, palpitagao ou 
dispneia indevidas. 

Classe II 

■ Pequena, 

■ Paciente fica confortavel em repouso. 

■ Atividades ffsicas cotidianas causam fadiga, palpitagao ou dispneia. 

Classe III 

■ Marcante. 

■ Paciente fica confortavel em repouso. 

■ Sintomas aparecem com atividades mais leves que as habituais. 

Classe IV 

■ Grave. 

■ Apresenta sintomas em repouso. 

■ Nao consegue desempenhar nenhuma atividade flsica sem desconforto. 

TABELA 3 

Classificagao AHA/ACC 

Estagio 

Descrigao 

A 

Pacientes sob risco de desenvolver 1C como resultado da presenga de condigoes que sao 
fortemente associadas ao desenvolvimento de 1C. Tais pacientes nao tern nenhuma anormalidade 
funcional ou estrutural do pericardio, miocardio ou das valvas e nunca apresentaram 1C. 

B 

Pacientes que desenvolveram doenga cardfaca estrutural que e fortemente associada ao 
desenvolvimento de 1C, mas que nunca apresentaram sinais e sintomas de 1C. 

C 

Pacientes que apresentam ou apresentaram sintomas de 1C associados a doenga cardfaca estrutural. 

D 

Pacientes com doenga cardfaca estrutural avangada e sintomas importantes de 1C em repouso a 
desperto de terapeutica cllnica maxima e que necessrtam de intervengoes espedalizadas. 
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Epidemiologia 

O risco de desenvolver IC ao longo da vida em pessoas acima de 40 anos chega a mais de 
20%. A incidencia aumenta com a idade, e e de cerca de 20 casos para cada 1.000 pessoas acima de 
65 anos, chegando a mais de 80 casos/1.000 em pessoas acima de 85 anos de idade. Nos Estados 
Unidos, sao diagnosticadas mais de 650.000 pessoas por ano com IC e o numero de internagoes 
passa de 1 milhao/ano. O gasto anual passa de 30 bilhoes de dolares, sendo que metade desse gasto 
relaciona-se a hospitalizagoes. No Brasil, o numero de internagoes chega a 250.000/ano e o numero 
de mortes e de quase 28.000/ano. 

IC e uma condigao de alta morbidade (hospitalizagoes frequentes, baixa qualidade de vida) 
e alta mortalidade. Alias, descompensagoes agudas ocorrem como parte de sua evolugao natural: 

■ Das visitas ao PS por descompensagao da IC, 79% sao reinternagoes por novo episodio de 
descompensagao, e apenas 21% se apresentam como primeira descompensagao. 

■ As reinternagoes ocorrem em 2 a 3% dos casos em dois dias, 25% em um mes e 50% em 
seis meses. 

■ Necessidade de internagao por IC pode ser caracterizada como um evento sentinela, iden- 
tificando o paciente com alta mortalidade (cerca de 30% em 1 ano). 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

A IC descompensada caracteriza-se por pressoes de enchimento de ventriculo direito e es- 
querdo elevadas, queda do debito cardiaco (com FE normal ou diminuida) e aumento da resisten- 
cia vascular periferica. A resposta inicial a uma queda no debito cardiaco e o aumento da pre-carga 
(pressao de enchimento ventricular) e da pos-carga (resistencia vascular periferica), para manter 
a pressao arterial e a perfusao sistemica. Entretanto, a performance ventricular nao aumenta, mas 
e, na realidade, comprometida ainda mais em virtude dos aumentos nas pre e pos-carga, e por- 
que a regurgitagao pelas valvas atrioventriculares aumenta desproporcionalmente com qualquer 
aumento de volume sistolico. O aumento nas cargas ventriculares acaba por aumentar o estresse 
da parede ventricular e o consumo de 0 2 pelo miocardio, levando a piora na fungao miocardica 
(sistolica e/ou diastolica) e a descompensagao aguda. Alias, em muitos pacientes, anormalidades 
sistolicas e diastolicas coexistem. 

A metodologia de avaliagao da fungao sistolica tern sido reconsiderada nos ultimos anos em 
virtude de novos exames e novas tecnicas, mais sensiveis. Por exemplo, novos exames podem achar 
disfungao sistolica em pacientes que tem uma fraqao de ejeqao preservada. Assim, do ponto de 
vista pratico, e preferivel classifkar os pacientes em: 

■ IC com fra^ao de ejeqao reduzida (FE < 40%): quando a queda do debito cardiaco se deve 
a um problema na contratilidade miocardica acompanhada de redugao da fragao de ejegao 
(FE) do VE. 

■ IC com fragao de ejegao preservada (FE > 50%): quando a fungao sistolica esta preservada (FE 
normal) e a queda no debito se deve a um enchimento cardiaco inadequado por uma redugao 
da complacencia ventricular. 

Q E interessante notar que grande parte das descompensagoes agudas de IC associadas a 
hipertensao, particularmente o edema agudo de pulmao hipertensivo, se deve a uma 
disfungao diastolica aguda. 

Q Em 24 estudos encontrou-se uma prevalencia de IC diastolica de 13% a 74%, com uma 
mediana de 36%. 
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□ Ha poucos dados de intervengao farmacologica para o tratamento da IC diastolica, ao 
contrario da IC sistolica. 

As principals causas ou condigoes que levam a insuficiencia cardiaca sao: doenga cardiaca 
isquemica, hipertensao arterial sistemica, doengas que infiltram o coragao (amiloidose, hemo- 
cromatose, diabete melito), taquiarritmias mantidas, doengas valvulares congenitas ou adquiridas 
(incluindo a febre reumatica), doengas do miocardio ou pericardio (incluindo a tuberculose), mio- 
cardites (alcoolicas, toxicas, medicamentosas, infiltrativas, infecciosas, periparto, autoimunes), 
doengas cardiacas congenitas, situagoes de alto debito (beriberi, fistula arteriovenosa, hipertireoi- 
dismo, doenga ossea de Paget), entre outras (Tabela 4). No nosso meio, ha uma grande parcela das 
IC cuja causa e a doenga de Chagas. 

As principals causas que levam a descompensagao da IC estao descritas na Tabela 5. O emer- 
gencista deve sempre checar essas causas e procura-las ativamente, se indicado. 


TABELA 4 Causas mais comuns de IC devido a dano do miocardio 


Doenga coronariana 

■ 

Manifestagoes variadas 

Hipertensao 

■ 

Frequentemente associada com hipertrofia e fragao de ejegao normal 

Cardiomiopatia 

■ 

Hipertrofica, dilatada, restritiva, arritmogenica de ventriculo direito, nao classificada 


■ 

Pode ser familiar/genetica ou nao familiar/nao genetica (por exemplo, miocardite) 

Drogas 

■ 

Drogas citotoxicas, antiarritmicos 

Toxinas 

■ 

Alcool, cocaina, mercurio, cobalto, arsenio 

Endocrinas 

■ 

Diabetes, hipotireoidismo, hipertireoidismo, Cushing, insuficiencia adrenal, 
excesso de hormonio de crescimento, feocromocitoma 

Nutricionais 

■ 

Deficiencia de tiamina, selenio, carnitina, caquexia, obesidade 

Infiltrativas 

■ 

Sarcoidose, amiloidose, hemocromatose, doengas do tecido conectivo 

Outras 

■ 

Chagas, HIV, periparto, insuficiencia renal terminal 

TABELA 5 Fatores de descompensagao da IC 


Cardiovasculares 

■ Sindromes coronarianas agudas 

■ Hipertensao arterial nao controlada 

■ Fibrilagao atrial aguda ou nao controlada 

■ Outras arritmias (taqui ou bradiarritmias) 

■ Embolia pulmonar 

Fatores sistemicos 

■ Piora da fungao renal 

■ Infecgoes, febre, hipoxemia 

■ Anemia 

■ Descompensagao do diabete melito 

■ Hipo ou hipertireoidismo 

■ Disturbios hidroeletrolfticos 

■ Gravidez 


Fatores relacionados ao paciente 

■ Nao aderencia ao tratamento farmacologico 

■ Ingestao excessiva de sodio e liquidos 

■ Consumo de alcool ou abuso de drogas 

■ Uso de anti-inflamatorios ou corticoides 

■ Inicio recente de diltiazen, verapamil, 
betabloqueadores e antiarritmicos, entre outros 

Fatores relacionados ao sistema de saude 

■ Falta de acesso a atengao primaria 

■ Falta de acesso a medicagoes efetivas para IC 

■ Tratamento farmacologico inadequado (subdoses 
ou negligencia em prescrever intervengoes 
terapeuticas eficazes) 
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ACHADOS CUNICOS 

Tipicamente, os casos mais frequentes sao pacientes idosos, com historia de hipertensao arte¬ 
rial sistemica, tendo comorbidades associadas, por exemplo, doenga renal cronica, DPOC, anemia 
ou hiponatremia. Hoje, a frequencia de casos com baixa ou preservada FE e muito semelhante, 
embora, pacientes com FE preservada costumam ser mais idosos, maior proporgao de mulheres, 
PFAS mais grave e menor incidencia de DAC. 

Como na maioria das situagoes encontradas em um departamento de emergencia, todo pacien- 
te com IC descompensada deve ser avaliado clinicamente (Tabela 6). Com essa avaliagao, e impor- 
tante tentar classificar os pacientes em um dos seguintes grupos de acordo com o grau de congestao 
(“seco ou umido”), e de acordo com o grau de perfusao tecidual (“quente ou frio”) (Tabela 7): 

■ A: paciente com boa perfusao periferica e sem sinais de congestao (“quente e seco”). 

■ B: paciente com boa perfusao periferica, mas com sinais de congestao (“quente e umido”). 

■ C: paciente apresenta perfusao periferica ruim e ha sinais de congestao (“frio e umido”). 

■ D: paciente apresenta perfusao periferica ruim, mas nao apresenta congestao (“frio e seco”). 


TABELA 6 Avaliagao clfnica na IC descompensada 


Historia cllnica 


Duragao dos sintomas. 

Tipo de dispneia. 

Grau de limitagao funcional. 

Ortopneia e dispneia paroxistica noturna. 

Sintomas associados (febre, tosse, expectoragao, dor toracica pleurftica ou precordial, hemoptise, dor 
abdominal, sintomas urinarios), 

Internagoes previas. 

Diagnostico previo de IC, tempo de duragao da doenga. 

Comorbidades (DPOC, asma, HAS, cancer, doenga cerebrovascular, insuficiencia renal, insuficiencia 
coronariana, cirrose, outras doengas cardiacas, fatores de risco para EP). 

Medicagoes, medidas nao farmacologicas e grau de aderencia. 

Habitos (etilismo, tabagismo, uso de drogas). 


Exame ffsico 


Dispneia em repouso. 

Cianose. 

Palidez. 

Perfusao periferica e tempo de reenchimento capilar (TREC). 

Pulso e PA. 

Estase jugular. 

Ausculta pulmonar (sibilos, roncos, crepitagoes difusas ou localizadas, derrame pleural, pneumotorax). 
Avaliagao do ictus e fremitos. 

Ausculta cardiaca (sopros, atritos, abafamento de bulhas, B 3 e B 4 ). 

Avaliagao de congestao hepatica. 

Edema de membros inferiores (ou sacral) e sinais de TVP. 
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TABELA 7 Classificagao da 1C conforme congestao e perfusao 


Evidencias de ma perfusao Evidencias de congestao 

(baixo debito cardiaco) (pressao de enchimento elevada) 


■ Pressao de pulso reduzida ■ Ortopneia 

■ Membros frios e pegajosos ■ Pressao venosa jugular elevada 

■ Sonolencia ■ B 3 


■ Hipotensao sintomatica 

■ Hiponatremia 

■ Piora da fungao renal 


■ Edema/ascite 

■ Crepitagoes 

■ Refluxo hepatojugular 




CONGESTAO EM REPOUSO 



NAO 

SIM 

MA PERFUSAO EM REPOUSO 

NAO 

Quente e seco (A) 

Quente e umido (B) 

SIM 

Frio e seco (D) 

Frio e umido (C) 


De forma concomitante, o emergencista deve lembrar de incluir nessa avaliagao todos os 
fatores que podem ter precipitado a descompensagao da IC, sendo isso fundamental para o trata- 
mento. Muitos pacientes com IC sao idosos, muitos sao diabeticos, por isso, os achados clinicos 
poderao ser mais sutis ou discretos. Isso inclui isquemia miocardica associada, especialmente nos 
casos cuja IC foi diagnosticada pela primeira vez na emergencia. 

Elevagao da PA e uma condigao que frequentemente leva a descompensagao da IC (50% dos 
casos tern PA > 140 x 90 mmHg), especialmente em mulheres e nos casos de IC com FE preserva- 
da. Muitas vezes, a elevagao da PA se deve a interrupgao dos medicamentos. Da mesma forma, a 
prevalencia de fibrilagao atrial no paciente com IC chega a 30%, e tanto o desenvolvimento de nova 
FA como a descompensagao de uma FA de base podem precipitar a descompensagao. 

Pacientes com IC apresentam maior chance de evoluir com embolia pulmonar (EP) e isso 
deve ser incluido na avaliagao clinica. 

Condigoes que aumentam a demanda metabolica e/ou causam hipoxemia frequentemente 
precipitam a descompensagao da IC. Isso inclui infecgoes, especialmente pneumonia, piora da 
DPOC, drogas ilicitas, hipertireoidismo e anemia. 

Oliguria pode indicar sobrecarga de volume, mas tambem pode ser causada pela piora da 
fungao renal. Ingestao excessiva de sodio e volume, uso inadequado de medicamentos, uso de 
anti-inflamatorios e glicocorticoides tambem podem levar a congestao. Uso recente de verapamil, 
antiarritmicos, rosiglitasona e pioglitasona podem precipitar a descompensagao. 

De maneira geral, os principals subgrupos encontrados no PS sao pacientes com IC e 

■ Isquemia miocardia associada. 

■ Piora significativa da HAS. 

■ Ma perfusao periferica. 

■ Piora da IC de camaras direitas. 

■ Edema pulmonar hipertensivo agudo. 

Avaliagao de mortalidade em trinta dias e urn ano 

Um simples modelo e de facil uso e pode ser aplicado no PS pelo medico assistente, sendo util 
na avalia^ao do risco de morrer em trinta dias e um ano (Tabelas 8 e 9). 

Os principals preditores de mortalidade sao: 
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■ Idade. 

■ Pressao arterial sistolica. 

■ Frequencia respiratoria. 

■ Sodio serico. 

■ Hemoglobina (apenas para mortalidade em um ano). 

■ Ureia. 

■ Doenpa cerebrovascular associada. 

■ Dementia. 

■ DPOC. 

■ Cirrose. 

■ Cancer. 

TABELA 8 Escore de risco para 1C 



Numero de pontos 


Variaveis 


Mortalidade em trinta dias 

Mortalidade em um ano 

Idade 


+ idade (anos) 

+ idade (anos) 

FR (min 20, max 45) 


+ FR (IR/min) 

+ FR (IR/min) 

PAS (mmHg) 




& 180 


-60 

-50 

160-179 


-55 

-45 

140-159 


-50 

-40 

120-139 


-45 

-35 

100-1 19 


-40 

-30 

90-99 


-35 

-25 

< 90 


-30 

-20 

Ureia - (max 60 mg/dl) 


+ (mg/dL) 

+ (mg/dL) 

Sodio < 136 mEq/L 


+ 10 

+ 10 

Doenqa cerebrovascular 


+ 10 

+ 10 

Demencia 


+ 20 

+ 15 

DPOC 


+ 10 

+ 10 

Cirrose 


+ 25 

+ 35 

Cancer 


+ 15 

+ 15 

Hemoglobina < lOg/dL 


NA 

+ 10 

TABELA 9 Mortalidade de acordo com 

o escore de risco 


Categorias de risco 

Escore 

Mortalidade em trinta dias* 

Mortalidade em um ano* 

Muito baixo 

' 60 

0,6% (0,4) 

2,7% (7,8) 

Baixo 

61-90 

4,2% (3,4) 

14,4% (12,9) 

Intermediario 

91-120 

13,7% (12,2) 

30,2% (32,5) 

Alto 

121-150 

26,0% (32,7) 

55,5% (59,3) 

Muito alto 

> 150 

50,0% (59,0) 

74,7% (78,8) 


* Os valores iniciais representam a mortalidade da coorte de validagao, e os valores entre parenteses representam a 
mortalidade obtida da coorte de derivagao. 
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O escore de risco para mortalidade em trinta dias e calculado como: 

■ Idade + frequencia respiratoria - PAS (aumentos sao protetores) + nitrogenio ureico + 
pontos do sodio + pontos da doen^a cerebrovascular + pontos da demencia + pontos do 
DPOC + pontos da cirrose + pontos do cancer. 

O escore de risco para mortalidade em um ano e calculado da mesma forma, somando-se 
ainda os pontos da hemoglobina. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Apos historia e exame fisico iniciais, o diagnostico da causa da dispneia ou do motivo de 
descompensaqao da IC ja estara provavelmente elucidado numa grande porcentagem dos casos; 
entretanto, alguns exames complementares sao importantes, tanto do ponto de vista de auxilio 
diagnostico como do ponto de vista de avalia^ao da gravidade e do prognostico: 

a. Eletrocardiograma (ECG): pode mostrar isquemia, sobrecarga de camaras, arritmias, si- 
nais de pericardite e bloqueios (TabelalO). 

b. Radiografia de torax (RX de torax): pode mostrar sinais de congestao pulmonar, derrame 
pleural, pneumotorax, condensates pulmonares localizadas, hiperinsufla^ao pulmonar. 

c. Oximetria de pulso e gasometria arterial: pacientes com insufkiencia respiratoria ou oxi- 
metria com satura^ao < 90%. 

d. Exames gerais: funqao renal, eletrolitos, hemograma e urina tipo I podem ajudar a avaliar 
fontes de descompensa^ao como insufkiencia renal, disturbios hidroeletroliticos, anemia 
ou infec^ao (Tabela 11). 

e. Troponinas: em conjunto com achados clinicos e ECG, elas podem ser uteis na avalia^ao 
de pacientes com suspeita de SCA associada. A maioria dos pacientes com IC tern tro¬ 
poninas negativas, mas elas podem estar elevadas pela propria IC, em geral, nas formas 
mais graves (troponina aumentada no paciente com IC indica pior prognostico). Assim, a 
simples eleva^ao de troponinas nao indica necessariamente a presen^a de SCA associada, 
o que dificulta o diagnostico no PS. Dosagens seriadas poderao ajudar nessas circunstan- 
cias. 

o Importante: o novo consenso de 2013 recomenda a solicitaqao de troponinas como 
ferramenta para avaliaqao da gravidade da IC descompensada, assim como para auxilio 
no prognostico da sindrome (recomendaqao: I/evidencia: A). 

f. Ecocardiografia: podera ser util na avaliaqao de altera^es valvulares, proteses, areas de 
acinesia, trombos ventriculares etc. Deve ser indicada em circunstancias especiais. 

g. Outros exames: dependerao dos achados clinicos, especialmente quando um fator de des- 
compensa<;ao da IC e suspeitado, p.ex., infec^ao (culturas, PCR), embolia (D-dimeros e 
TC multislice), disfunqao tireoidiana (TSH e T4 livre), etc. 


Peptfdeos natriureticos (BNP/NT-proBNP) 

Foram identifkados quatro tipos de peptideos natriureticos: o peptideo natriuretico atrial 
(ANP), o peptideo natriuretico cerebral (BNP), o peptideo natriuretico tipo C (CNP) e o pep- 



494 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 


tideo natriuretico tipo D. Todos eles sao secretados em resposta a estresse hemodinamico, par- 
ticularmente aumento da pressao intracardiaca e estiramento das fibras miocardicas. Os mais 
estudados, e provavelmente os mais uteis, no diagnostico de IC sao o peptideo natriuretico 
cerebral (BNP) e o N-terminal proBNP (NT-proBNP). As principals caracteristicas do BNP e 
NT-proBNP sao: 

■ Valores “normals” (baixos) excluem IC descompensada como causa da dispneia e valores 
muito elevados apontam para IC com alto valor preditivo positivo. Entretanto, niveis seri- 
cos intermediaries estao associados a varias situates que nao so a IC (Tabela 12). 

TABELA 10 Eletrocardiograma na insuficiencia cardfaca 


1 Anormalidade 

Causas 

Implicagoes t 

Taquicardia sinusal 

IC descompensada 

Anemia 

Febre 

Hipertireoidismo 

Embolia pulmonar 

Buscar a causa da taquicardia e tratar 

Bradicardia sinusal 

Bloqueio AV 

Drogas antiarritmicas 

Drogas de agao AV (digital, 
(S-bloqueador etc.) 
Hipotireoidismo 

Historia detalhada das drogas usadas 
Investigar a causa 

Flutter ou fibrilagao atrial 

Mesmo que taquicardia sinusal 
Atrio dilatado 

1AM 

Doenga valvular 

Investigar e tratar a causa 

Drogas para reduzir a FC ou cardioversao 
Anticoagulagao 

Arritmias ventriculares 

Isquemia miocardica 
Cardiomiopatia 

Miocardite 

Hipocalemia ou hipomagnesemia 

Investigar e tratar a causa 

Avaliar testes de isquemia, estudos 
eletrofisiologicos 

Isquemia ou infarto 

Doenga coronariana 

Ecocardiograma, troponinas e angiografia 

Ondas Q 

Isquemia 

Cardiomiopatia hipertrofica 
Bloqueio de ramo esquerdo 
Sindrome de pre-excitagao 
(Parkinson-White) 


Hipertrofia de VE 

HAS 

Valvopatia aortica 

Cardiomiopatia hipertrofica 

Ecocardiograma 

Bloqueio AV 

Infarto 

Drogas 

Miocardite 

Sarcoidose 

Lyme 

Investigar e tratar a causa 

Historia detalhada de drogas 

Marca-passo 

Baixa voltagem 

Obesidade 

DPOC 

Derrame pericardico 

Amiloidose 

Rx torax 

Ecocardiograma 

Provas de fungao pulmonar 
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TABELA 1 1 Exames laboratoriais na insuficiencia cardfaca 

1 Anormalidade 

Causas 

Implicagoes \ 

Aumento de creatinina 

Doenga renal 

IECA/ARA-II 

Excesso de diureticos 

IC grave 

Avaliar drogas e suspender s/n 

Checar potassio 

Compensar a IC (pode necessitar 
de inotropicos) 

Anemia 

IC cronica (pior prognostico) 

Perda de ferro 

Doenga cronica 

Insuficiencia renal 

Buscar a causa e tratar 

Hiponatremia 

IC cronica (pior prognostico) 

Excesso de diureticos 

Reduzir diuretico s/n 

Restrigao de agua 

Antagonista do ADH 

Hipernatremia 

Hiperglicemia 

Desidratagao 

Excesso de diureticos 

Buscar e tratar a causa 

Reduzir diuretico s/n 

Hipocalemia 

Diuretico de alga 

Risco de arritmia grave 

Repor potassio 

Considere aumentar IECA/ARA-II ou 
associar espironolactona 

Hipercalemia 

Insuficiencia renal 

IECA/ARA-II ou espironolactona 

Fungao renal 

ECG 

Risco de arritmia grave 

Reduzir ou suspender drogas 

BNP < 100 pg/mL ou 
NT-proBNP < 400 pg/mL 

Nao deve ser IC 

Buscar outro diagnostico 

Albumina baixa (< 3 g/dL) 

Desnutrigao 

Nefropatia 

Investigar e tratar 

Aumento de 

aminotransferases 

Disfungao hepatica 

Drogas 

IC de camaras direitas 

Investigar e tratar s/n 

Avaliar detalhadamente drogas 

Aumento de troponinas 

Necrose do miocardio 

Embolia pulmonar 

Insuficiencia renal 

Varias outras (miocardite, sepse etc.) 

Investigar e tratar s/n 

INR > 2,5 

Excesso de anticoagulante 

Congestao hepatica 

Hepatopatia associada (viral, alcool) 

Avaliar drogas e reduzir dose s/n 

Avaliar fungao hepatica 

PCR aumentada ou 

leucocitose com neutrofilia 

Infecgao 

Inflamagao sistemica 

Investigar e tratar s/n 


■ Eles aumentam tanto na IC com FE baixa como na IC com FE preservada, nao havendo, 
entretanto, como diferenciar os dois tipos de IC com base no valor do BNP/NT-proBNP. 

■ O consenso de 2013 sugere solicita-lo como suporte adicional ao julgamento clinico, so- 
bretudo quando o diagnostico da descompensagao aguda ainda nao e tao claro com os 
achados clinicos (recomendagao: I/evidencia: A). 
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■ O consenso tambem recomenda solicita-lo como auxilio ao prognostico ou gravidade da 
IC descompensada (recomendagao: I/evidencia: A). 

■ No momenta, nao e possivel recomendar a solicitagao dos peptideos natriureticos como 
ferramenta para guiar o tratamento no PS. 

■ Acuracia diagnostica da avaliagao clinica no PS para diagnostico de IC de 74%, com uma 
sensibilidade de 49%, especificidade de 96%, VPP de 91% e VPN de 68%. 

■ A adigao de um BNP ou NT-proBNP > 100 pg/mL aumenta a acuracia diagnostica de IC 
no PS pelo julgamento clinico de 74% para 81,5%. 

■ O uso do BNP ou NT-proBNP como instrumento diagnostico ja foi incorporado em al- 
guns consensos, principalmente no europeu de IC (Tabela 12). 

■ Tanto faz dosar o BNP ou o NT-proBNP; ambos tern o mesmo significado, apenas tern 
diferentes valores conforme descrito na Tabela 13. 

■ A disponibilidade do BNP ainda e restrita a poucos centres brasileiros. 


TABELA 12 Elevagao dos peptideos natriureticos - etiologias 


Cardfacas 


■ Miocardite 

■ Cirurgia cardfaca recente 

■ Cardioversao 

■ Sfndromes coronarianas agudas 

■ Doengas do miocardio, inclusive hipertrofia ventricular 


Nao cardfacas 


■ Insuficiencia cardfaca 

■ Cor pulmonale 

■ Valvopatias 

■ Doengas do pericardio 

■ Fibrilagao atrial 


■ Idade avangada 

■ Anemia 

■ Insuficiencia renal 

■ Doenga grave aguda 

■ Hipertensao pulmonar 


■ Sepse grave e choque septico 

■ Queimaduras extensas 

■ Quimioterapia e insultos toxico-metabolicos 

■ Pneumonia grave 


TABELA I 3 Peptfdeo natriuretico na insuficiencia cardfaca 

■ Exame clfnico, ECG, Rx de torax e ecocardiograma 

■ Dosagem do BNP ou NT-proBNP 

BNP < 100 pg/mL OU IC improvavel 

NT-proBNP < 400 pg/mL 

BNP entre 100-400 pg/mL OU Diagnostico incerto 

NT-proBNP entre 400-2.000 pg/mL 

BNP > 400 pg/mL OU IC muito provavel 

NT-proBNP > 2.000 pg/mL 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Na maioria das vezes, o diagnostico de IC descompensada nao e dificil clinicamente. En- 
tretanto, ela pode ser confundida (ou mesmo coexistir) com a exacerbagao da DPOC, doengas 
pulmonares restritivas, hipertensao pulmonar, embolia pulmonar ou mesmo com transtornos psi- 
quiatricos. Talvez, nesse grupo, um BNP aumentado seja de maior utilidade. 
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Alem disso, e de grande importancia lembrar das condigoes que podem levar a descompen¬ 
sagao da IC (rever Tabela 5). 


TRATAMENTO 

Os objetivos terapeuticos nos pacientes que chegam ao pronto-socorro com IC descompen- 
sada sao: 

■ Reverter as anormalidades hemodinamicas agudas. 

■ Aliviar rapidamente os sintomas. 

■ Investigar causas trataveis de descompensagao. 

■ Evitar a morte a curto prazo. 

■ Iniciar tratamentos que irao diminuir a progressao da doenga e melhorar a sobrevida a 
longo prazo. 

A abordagem inicial ira depender do grau e do tipo de descompensagao da IC (Tabela 14). 


TABELA 14 Proposta terapeutica de acordo com apresentagao 


Perfil de paciente 

Terapeutica proposta 

Perfil A 

(quente e seco) 

Ajuste de medicagoes via oral para objetivos de redugao de mortalidade e manutengao 
de estado volemico estavel. 

Perfil B 

(quente e umido) 

Ha necessidade de introdugao ou aumento das doses de diureticos, assumindo-se que ja 
estejam usando IECA. Em casos mais complexos, associagao de vasodilatadores paren- 
terais (nitroglicerina) e/ou nitroprussiato. Inotropicos nao sao geralmente necessarios, 
podendo ser deleterios. Observagao curta no PS ou internagao em casos mais graves. 

Perfil C 
(frio e umido) 

Geralmente e necessaria a suspensao de lECAs e reduzir a dose dos (3-bloqueadores, 
particularmente nos pacientes com hipotensao sintomatica. Muitas vezes vasodilatado¬ 
res parenterais sao suficientes, pela elevada resistencia vascular periferica presente em 
tais pacientes. Inotropicos parenterais podem ser necessarios por curto periodo para 
estabilizagao, embora estejam associados com taquiarritmias, hipotensao, isquemia e ate 
aumento da mortalidade a longo prazo. 

Perfil D 
(frio e seco) 

Esse subgrupo apresenta sinais de baixo debito cardfaco (fraqueza, adinamia, tontura, 
mal-estar, extremidades frias, cianose, hipotensao, etc.), sem congestao pulmonar. 
Habitualmente, sao tratados com solugao cristaloide (p.ex., 250 mL de SF, podendo 
ser repetido de acordo com sintomas), com ou sem vasodilatadores. Furosemida e 
contraindicada nesses casos. 


Medidas iniciais 

Pacientes nitidamente dispneicos a chegada, cianoticos, com ma perfusao periferica devem 
ser encaminhados a sala de emergencia: 

■ Colocar o paciente em maca especifica para IC (decubito elevado). 

■ Monitorizagao, ECG, PA nao invasiva e oximetria de pulso. 

■ Fornecimento de 0 2 . 
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■ Acesso venoso com coleta de sangue. 

■ Avaliar se ha necessidade de ventilagao nao invasiva ou mesmo de intubagao orotraqueal 
de imediato: a ventilagao nao invasiva deve ser indicada precocemente em casos de edema 
agudo de pulmao. 

■ Em caso de fibrilagao atrial, buscar precipitantes e avaliar se ha indicagao de cardioversao 
ou se e necessario reduzir a frequencia cardiaca e/ou indicar anticoagulagao (Tabela 15). 

TABELA 15 Manejo da fibrilagao atrial na insuficiencia cardiaca 

Recomendagoes gerais 

■ Buscar e tratar fatores precipitantes (p. ex., disturbio eletrolitico, isquemia, embolia etc.) 

■ Tratamento da 1C deve ser otimizado 

Controle do ritmo 

■ Avaliar necessidade de imediata cardioversao eletrica em algumas situagoes que incluem novo inicio de 
fibrilagao atrial e isquemia miocardica, hipotensao, congestao pulmonar etc. 

Controle da frequencia cardiaca 

■ Betabloqueador e a escolha (preferencia para carvedilol, metoprolol ou bisoprolol) com ou sem digitalico 

Prevengao de fenomenos embolicos 

■ Anticoagulagao oral: com um dos novos anticoagulantes, como rivaroxaban, apixaban, edoxaban ou 
dabigatran (nao necessitam de monitorizagao com coagulograma periodicamente) ou com warfarina 


Medicares 

No Brasil, uma parcela significativa dos pacientes que chegam ao PS por descompensagao 
de IC o faz por falta de aderencia ao tratamento farmacologico ou as medidas dieteticas. Esses pa¬ 
cientes apresentam-se, na maioria das vezes, com piora da congestao, mas mantendo uma boa PA 
e perfusao, e nem sempre apresentam dispneia em repouso. Geralmente ja tern o diagnostico de IC 
e recebem algum tipo de tratamento ambulatorial. Nesses casos, muitas vezes um diuretico de alga 
intravenoso associado a captopril via oral e medida suficiente para diminuir a congestao e melhorar 
a sintomatologia. Tais pacientes, apos periodo de observagao e avaliagao de outras causas potenciais 
de descompensagao, devem receber orientagoes nao farmacologicas adequadas, aumento da dose 
de diureticos, reavaliagao da prescrigao com introdugao ou ajuste de outras drogas (IECA, beta- 
bloqueadores, espironolactona, nitratos) e consulta ambulatorial precoce para acompanhamento. 

Alguns pacientes, entretanto, se apresentam muito congestos, dispneicos em repouso, e nao 
respondem de maneira satisfatoria as medidas iniciais. Eles irao necessitar de uma abordagem mais 
agressiva com vasodilatadores e diureticos parenterais e, eventualmente, inotropicos parenterais por 
curto periodo de tempo (Tabelas 16 e 17). Outros pacientes se apresentam mal perfundidos, com 
PA pingada, oliguricos e outros ainda se apresentam em edema agudo de pulmao e franco choque 
cardiogenico. Geralmente pacientes com sintomas de hipoperfusao necessitam de drogas inotropi- 
cas intravenosas associadas aos vasodilatadores (se nao houver hipotensao) e diureticos. Quando ha 
necessidade de terapia intravenosa com inotropicos, cuidados adicionais devem ser tornados. Geral¬ 
mente, tratamentos que ativam mecanismos neuro-hormonais (via receptores p ou via fosfodiestera- 
se) tern o potencial para causar taquiarritmias, hipotensao, disfungao renal e disturbios hidroeletro- 
liticos, levando a comprometimento miocardico adicional. Assim, a mesma estrategia utilizada para 
compensar agudamente o paciente pode causar efeitos deleterios tanto a curto quanto a longo prazos. 

De maneira geral, sempre que possivel e observando se nao ha contraindicagoes, as medicagoes 
associadas a redugao de mortalidade na IC nao devem ser suspensas (IECA, ARA-II, espironolac- 
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tona, betabloqueador). Algumas vezes, e necessario reduzir as doses temporariamente, mas deve-se 
sempre tentar mante-las, pois se associam com melhor prognostico na descompensagao aguda. 

Furosemida 

Quando administrada intravenosamente, a furosemida causa venodilatagao em quinze minu- 
tos, diminuindo a pre-carga. Tambem induz diurese aproximadamente trinta minutos apos a admi- 
nistragao, com pico em uma a duas horas. Os principals efeitos adversos sao: hipocalemia, hipomag- 
nesemia, piora da fungao renal por diurese excessiva, ototoxicidade e risco de intoxicagao digitalica. 


TABELA 16 Tratamento - principals recomendagoes 


1 Recomendagao 1 

Evidencia 2 f 

Diureticos IV sao recomendados para pacientes com sobrecarga de volumes 

l/B 

Diureticos de alga: a dose parenteral devera ser maior ou igual a dose usada cronicamente; 
doses seriadas poderao ser repetidas de acordo com a resposta clinica 

l/B 

Deve-se manter as medicagoes que reduzem a mortalidade na 1C usadas cronicamente, 
exceto se houver instabilidade hemodinamica ou haja contraindicagao 

l/B 

Apos otimizagao de volemia e descontinuagao de medicamentos parenterais, deve-se 
prescrever um dos betabloqueadores recomendados em baixas doses 

l/B 

Profilaxia de WP/EP e recomendada para os pacientes que necessitarem de hospitalizagao 

l/B 

Eletrolitos e fungao renal devem ser solicitados durante titulagao dos medicamentos, inclusive 
diureticos 

l/C 

Se a diurese e inadequada (baixa), pode-se aumentar a dose do diuretico de alga ou associar 
um segundo diuretico (p.ex,. tiazldico) 

lla/B 

Ultrafiltragao pode ser considerada para pacientes com sobrecarga de volume refrataria a 
diureticos 

llb/C 

Nitroglicerina IV e/ou nitroprussiato podem ser considerados como adjuvantes aos diureticos 
em pacientes sem instabilidade hemodinamica 

llb/A 

Pacientes com sobrecarga de volume e grave hiponatremia: considerar antagonistas da 
vasopressina (ADH - hormonio antidiuretico) 

llb/B 

1: Em cada topico, avaliar se nao ha contraindica^oes. 2: Classe de recomenda^ao/nfvel de evidencia. 


TABELA I 7 Agentes intravenosos para tratamento de 1C descompensada 


■ Diureticos de alga 

■ Milrinona 

■ Enalaprilato 

■ Morfina 

■ Nitroglicerina 

■ Lanatosldeo C 

■ Dobutamina 

■ Nitroprussiato 

■ Levosimendam 

■ Norepinefrina 

■ Nesiritide 



Inicialmente, a dose de furosemida deve ser igual ou maior aquela que o paciente faz uso 
cronicamente, por via intravenosa (geralmente, entre 0,5 a 1 mg/kg). Os pacientes devem ser cui- 
dadosamente monitorizados, incluindo diurese, volemia, peso, PA, perfusao periferica, eletrolitos, 
fungao renal e doses adicionais devem ser baseadas na avaliagao seriada da volemia e dos sinais de 
congestao, sem causar iatrogenia (hipotensao, hipocalemia ou piora da fungao renal). Diureticos 
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IV tem o potencial de reduzir a taxa de filtra^ao glomerular, o que pode piorar a ativa^ao neuro- 
-humoral, podendo ter impacto ruim na propria IC descompensada. 

Alguns pacientes poderao persistir hipervolemicos e congestos com o manuseio inicial. Nes- 
sa situa^ao, algumas considera^oes sao importantes: 

a. Um grande estudo randomizado recente (Felker GM, 2011) nao encontrou diferen^as 
quando o diuretico IV foi dado em bolus intermitente ou em bomba de infusao continua. 

b. Outro grande estudo nao mostrou beneficio de se associar nem dopamina em baixas do¬ 
ses e nem neseritida (Chen HH, 2013). 

c. O estudo CARRESS-HF (Bart BA, 2012) nao mostrou beneficio da dialise com ultrafiltra- 
qao comparada com a estrategia de diureticos em doses ajustadas aos sintomas e diurese. 

Assim, nessa situaqao, a opqao inicial no PS e aumentar a dose da furosemida el ou associar 
um segundo diuretico (p.ex., tiazidico), com a meta de se conseguir uma diurese de 3 a 5 litros/ 
dia. Se a PA sistolica for menor que 110 mmHg e a FE < 40%, pode-se associar a dobutamina em 
caso de hipervolemia ainda persistente. Nos pacientes com PA sistolica > 120 mmHg, associar a 
nitroglicerina. Entretanto, se mesmo assim o paciente nao responder, a recomendaqao e contatar o 
nefrologista para avaliar a necessidade de dialise (ultrafiltraqao). 


Nitratos 

A atividade vasodilatadora dos nitratos depende de sua transforma^ao fisiologica em oxidos 
de nitrogenio, principalmente no endotelio. Sua a^ao e predominantemente venodilatadora (reduz 
a pre-carga), melhorando rapidamente a congestao pulmonar. Alem disso, a nitroglicerina tem um 
efeito direto na circula^ao coronariana, resultando em reduqao no consumo de 0 2 pelo miocardio, 
aumento do volume sistolico e melhora da performance cardiaca. 

Por isso, o nitrato e especialmente util no paciente com IC descompensada e isquemia miocar- 
dica associada, hipertensao e grave insuficiencia mitral. 

A dose inicial de nitroglicerina intravenosa e de 5-10 pg/min, podendo ser titulada a cada tres 
a cinco minutos, ate a resposta desejada. A dose maxima e variavel, mas gira em torno de 100 a 200 
pg/min. 

Cefaleia e o efeito colateral mais frequente, as vezes associada a nauseas e vomitos. Hipotensao 
e taquicardia podem ocorrer, secundarias ao aumento da capacitancia venosa. Metemoglobinemia 
e uma complicaqao rara, geralmente associada a infusao de altas doses (> 7 (xg/kg/min). Reaqoes le- 
tais da associaqao de nitratos e sildenafil ja foram relatadas, sendo contraindicada nessa situaqao. A 
tolerancia aos nitratos e comum, implicando necessidade de aumentos progressives das doses para 
se conseguir o mesmo efeito. 


Nitroprussiato de sodio 

O nitroprussiato e um potente vasodilatador arterial e venoso, o que causa a redu^ao da 
pre-carga e pos-carga, inclusive na vasculatura pulmonar. Geralmente, recomenda-se utiliza-lo 
com monitoriza^ao continua da pressao arterial, por sua elevada potencia vasodilatadora. A dose 
inicial e de 0,3 a 0,5 pg/kg/min, com aumentos de 0,5 pg/kg/min a cada tres a cinco minutos, ate 
se chegar aos efeitos hemodinamicos desejados. A dose usual e de 1-5 pg/kg/min e a dose maxi¬ 
ma, de 10 pg/kg/min. 



Descompensa^ao aguda da insuficiencia cardiaca 501 


Ele e especialmente indicado nos pacientes com grave congestao e grave hipertensao, ou nos 
casos de grave insuficiencia mitral. 

O principal efeito adverso do nitroprussiato e a hipotensao, o que requer aten^ao e monito- 
riza^ao continua. As infusoes de nitroprussiato podem ocasionalmente ser complicadas por in- 
toxica^ao por cianeto, cuja incidencia aumenta com o aumento da dose, da dura^ao da infusao e 
quando ha disfun^ao hepatica. 


Morfina 

A morfina tem sido usada por decadas para o tratamento de pacientes com IC descompen- 
sada no pronto-socorro. Ela exerce inumeros efeitos beneficos: diminui a pre-carga, e em menor 
grau a pos-carga e a frequencia cardiaca, diminui a sensa^ao de dispneia e a ativapao do sistema 
nervoso simpatico. Tais efeitos podem resultar em redupao significante do consumo de oxigenio 
pelo miocardio. Entretanto, a morfina pode causar depressao respiratoria e do sistema nervoso 
central, alem de agravar a bradicardia e a hipotensao, principalmente em pacientes hipovolemicos. 
Esses efeitos podem ser revertidos com o uso da naloxona. A dose usual de morfina e de 2 a 5 mg 
IV a cada cinco a trinta minutos. 


Inotropicos parenterais e noradrenalina 

Os inotropicos parenterais mais importantes sao: 

■ Tradicionais: dopamina, dobutamina e milrinona. Os inotropicos tradicionais atuam por 
meio do aumento do AMPc intramiocardico, permitindo maior entrada de calcio nas ce- 
lulas e aumentando o acoplamento actina-miosina. Eles agem via ativa^ao de receptores 
beta-adrenergicos (dopamina e dobutamina) ou via inibi^ao da fosfodiesterase cardiaca 
especifica tipo III (milrinona). 

■ Sensibilizador do calcio: o levosimendan age sensibilizando a troponina C ao calcio, me- 
lhorando o efeito do calcio sobre os miofilamentos durante a sistole e, consequentemente, 
a contratilidade, com baixo gasto de energia. Como a sensibiliza^ao e dependente da con- 
centra^ao de calcio, a qual diminui na diastole, isso permite um bom relaxamento diasto- 
lico, ao contrario dos inotropicos que agem atraves da via adrenergica, comprometendo o 
relaxamento diastolico. Ele tambem causa vasodilata^ao por meio da abertura de canais de 
potassio. Em razao dessas a^oes inotropicas e vasodilatadoras, o levosimendan aumenta o 
debito cardiaco sem aumentar o consumo miocardico de oxigenio. Apesar de toda a fisio- 
patologia aparentemente benefka, os estudos disponiveis nao mostraram superioridade 
em relapao a dobutamina. Devido ao seu elevado custo, o papel da droga na emergencia 
ainda e indefinido, nao tendo indica^ao no momento. 

A despeito de melhorar a hemodinamica do paciente, os estudos nao mostraram benefi- 
cio clinico signifkativo com essas medicares, independentemente da classe e se associaram com 
eventos adversos significativos (p.ex., arritmias, aumento do consumo de oxigenio pelo miocardio, 
etc.). Entretanto, eles sao habitualmente indicados: 

■ No paciente em choque cardiogenico (congestao grave, baixo indice cardiaco e grave dis- 
fun^ao sistolica), como “ponte” ate que a terapia definitiva seja realizada (p.ex., revascula- 
riza^ao do miocardio, transplante cardiaco); recomenda^ao I/evidencia C. 
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■ Outro uso habitual e no paciente com IC grave e que se apresenta no PS com hipotensao, 
congestao grave refrataria, baixo indice cardiaco e grave disfungao sistolica (recomenda- 
gao Ilb/evidencia B). 

■ Em qualquer situagao, para reduzir os eventos adversos, recomenda-se usar a menor dose pos- 
sivel e reavaliagoes frequentes na tentativa de se conseguir descontinuar as drogas (Tabela 18). 

Por outro lado, quando o paciente se apresenta no PS com IC grave, congestao e hipotensao, 
em geral, a noradrenalina e a droga de escolha para rapidamente elevar a PA. A dopamina e uma 
alternativa, embora, em um estudo recente, pacientes com choque cardiogenico que foram trata- 
dos com dopamina tiveram maior mortalidade em comparagao com a noradrenalina. Uma vez 
restaurada a PA, um dos inotropicos pode ser adicionado, sendo a preferencia pela dobutamina. 


TABELA 18 Doses das drogas mais usadas na IC descompensada 


Medicamentos - Doses 


■ Furosemida bolus: 20-80 mg (max. 600 mg/dia) 

■ Nitroglicerina (infusao continua) 

Inicial: 10-20 pg/min 

Aumento a cada 3-5 minutos, ate 200 pg/min 

■ Nitroprussiato inicial: 0,3-0,5 pg/kg/min 
Aumento de 0,5 pg/kg/min de 3/3 a 5/5 minutos 
Maximo: 10 pg/kg/min 

■ Nesiritide* ataque: 2 pg/kg 
Manutengao: 0,01 a 0,03 pg/kg/min 


Medicamentos - Doses 


■ Noradrenalina (norepinefrina): I -30 pg/min (pode-se 
usar doses mais altas). A dose pode tambem ser de 
acordo com o peso: 0,2-1 pg/kg/min 

■ Dobutamina inicial: 2-2,5 pg/kg/min 
Aumentar ate I 5-20 pg/kg/min, se necessario 

■ Levosimendam*: 0,1 pg/kg/min (a dose pode ser 
posteriormente reduzida para 0,05 pg/kg/min ou 
aumentada para 0,2 pg/kg/min) 

■ Milrinona: 0,125-0,75 pg/kg/min 


* Nota dos editores: no momenta, nao recomendamos indicar neseritida ou levosimendan no departamento de 
emergencia. 


Nesiritide 

A nesiritide e um BNP ( b-type natriuretic peptide) recombinante humano e reduz as pressoes 
de enchimento cardiacos, embora tenha efeitos variados no debito cardiaco, na diurese e na excre- 
gao de sodio. 

Embora com fisiopatologia aparentemente benefica na IC descompensada, dois grandes es- 
tudos randomizados recentes foram publicados (O’Connor CM, 2011 e Chen HH, 2013) e mostra- 
ram que a neseritide nao obteve beneficios significativos nem como adjuvante no tratamento da IC 
descompensada, e nem no paciente com congestao persistente. Devido ao alto custo da medicagao, 
dificilmente havera qualquer justificativa para indica-la na emergencia. 


Profilaxia de TVP/EP 

Pacientes com IC descompensada que necessitam de internagao hospitalar (no PS, na UTI ou 
na enfermaria) sao de maior risco para desenvolver uma trombose venosa profunda ou embolia 
pulmonar. Assim, se nao houver contraindicagao (sangramento ativo, plaquetopenia, etc.), deve-se 
prescrever a enoxaparina (40 mg, SC, 1 x dia) ou a heparina comum (5.000 UI, SC, 8/8 h). Caso a 
creatinina seja maior que 2 a 2,5 mg/dL, a escolha e pela heparina comum. 
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CHOQUE CARDIOGENICO 

O choque cardiogenico e um estado de perfusao tecidual inadequada em decorrencia de 
disfun^ao cardiaca, sendo associado a alta mortalidade. 

Do ponto de vista clinico, pode ser definido como uma situaqao de baixo debito cardiaco 
com evidencia de hipoperfusao tecidual, na ausencia de hipovolemia. O diagnostico de choque 
circulatorio pode ser feito a beira do leito pela observaqao de hipotensao, associada a sinais de 
hipoperfusao tecidual, como oliguria, altera^oes da consciencia, extremidades frias e mal perfun- 
didas. Entretanto, para o diagnostico de choque cardiogenico deve-se documentar a disfunqao 
miocardica e excluir hipovolemia. Do ponto de vista hemodinamico, os criterios diagnosticos de 
choque cardiogenico sao hipotensao (PA sistolica < 90 mmHg por pelo menos trinta minutos) e 
um indice cardiaco reduzido (< 2,2 L/min/m 2 ) na presen^a de uma pressao capilar pulmonar ele- 
vada (> 15 mmHg) (Tabela 19). Ha, ainda, um subgrupo de pacientes que se apresentam ao PS com 
IC descompensada, porem sem os sinais classicos de choque cardiogenico como descritos antes, 
mas que, numa avaliaqao laboratorial mais minuciosa, apresentam sinais laboratoriais de hipoper¬ 
fusao como queda da saturaqao venosa central e aumento do acido lactico. 


TABELA 19 Classificajao da gravidade da IC no contexto de um infarto agudo do miocardio 


KILLIP 

FORRESTER 

Estimativa clinica da gravidade do 1AM 

Estimativa clinica e hemodinamica do 1AM 

1 

■ Nao ha IC 

1 

■ 

Perfusao normal 


■ Nenhum sinal de IC 


■ 

Pressao capilar pulmonar (wedge) normal 

II 

■ IC presente 

2 

■ 

Perfusao ruim 


■ Estertores (menos da metade do torax), 


■ 

Pressao capilar pulmonar (wedge) normal 


B3, turgencia jugular 


■ 

Paciente hipovolemico 

III 

■ IC grave 

3 

■ 

Perfusao praticamente normal 


■ Edema pulmonar franco com crepitagoes 


■ 

Pressao capilar pulmonar (wedge) aumentada 


em todo o torax 


■ 

Paciente com congestao pulmonar 

IV 

■ Choque cardiogenico 

4 

■ 

Perfusao ruim 


■ Hipotensao, oliguria, cianose e 


■ 

Pressao capilar pulmonar (wedge) aumentada 


extremidades frias 


■ 

Choque cardiogenico 


A principal causa de choque cardiogenico e o infarto agudo do miocardio extenso (ou infar- 
tos menores num miocardio ja previamente comprometido). Alem disso, complicates mecanicas, 
como regurgita^ao mitral aguda por ruptura de musculo papilar, ruptura do septo interventricular, 
ruptura da parede livre do VE com tamponamento cardiaco ou infarto extenso de VD, tambem 
podem cursar com choque cardiogenico. Outras causas incluem miocardites agudas, cardiomio- 
patias terminals, contusao miocardica, choque septico com depressao miocardica grave, disfunqao 
miocardica apos bypass cardiopulmonar prolongado, doen^as valvares e cardiomiopatia hipertro- 
fica obstrutiva (Tabela 20). 

Evidencias, tanto de estudos observacionais como de ensaios clinicos, mostram que uma 
estrategia invasiva, utilizando vasopressores, balao de contrapulsao intra-aortico, ventila^ao me- 
canica e revasculariza^ao precoce reduzem a mortalidade. 
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TABELA 20 Causas de choque cardiogenico 


Infarto agudo do miocardio 


Falencia ventricular 

■ Infarto agudo extenso. 

■ Infarto pequeno com disfunqao ventricular previa. 

■ Extensao de infarto. 

■ Reinfarto. 

Complicagoes mecanicas 

■ Insuficiencia mitral aguda por ruptura de musculo papilar. 

■ Ruptura de septo interventricular. 

■ Ruptura de parede livre do ventriculo esquerdo. 

■ Tamponamento cardiaco. 

Infarto de ventriculo direito 


Outras causas 


■ Cardiomiopatia terminal. 

■ Miocardite aguda. 

■ Contusao miocardica. 

■ Circulagao extracorporea prolongada. 

■ Choque septico com depressao miocardica grave. 

■ Obstrugao da via de saida do ventriculo esquerdo. 
Q Estenose aortica. 

Q Cardiomiopatia hipertrofica obstrutiva. 

■ Obstrugao do enchimento ventricular esquerdo. 

Q Estenose mitral. 

Q Mixoma de atrio esquerdo. 

■ Insuficiencia mitral aguda por ruptura de cordoalha. 

■ Insuficiencia aortica aguda. 


A avaliaqao e o tratamento do choque cardiogenico devem ser iniciados simultaneamente. A 
abordagem inicial deve incluir: 

■ Administraqao de volume ao paciente, a menos que haja edema pulmonar franco. 

■ Oximetria de pulso, oxigenio e proteqao de vias aereas. 

■ Cateterizaqao vesical. 

■ Monitorizaqao eletrocardiografica. 

■ Correqao de disturbios hidroeletroliticos. 

■ Morfina em baixas doses (ou fentanil se PA sistolica muito comprometida) reduz dor e 
ansiedade, diminuindo atividade simpatica e reduzindo o consumo de 0 2 , a pre e a pos- 
carga. 

■ Arritmias e BAVT apresentam grande efeito sobre o debito cardiaco e devem ser imediata- 
mente corrigidos com cardioversao eletrica, antiarritmicos ou marca-passo. 

■ Pacientes com hipoperfusao e volume intravascular adequado (PCP >15 mmHg) tern in- 
dicado o uso de inotropicos. A dobutamina e um agonista p-seletivo, sendo o agente de 
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escolha para pacientes com PAS > 90 mmHg. A dobutamina pode exacerbar a hipotensao 
e induzir taquiarritmias. 

■ Noradrenalina: pode ser necessaria para manter pressao de perfusao tecidual em pacientes 
com hipotensao sintomatica. Conforme ja foi relatado anteriormente, quando ha a necessi- 
dade de rapido aumento da PA no choque cardiogenico, dopamina comparada com a nora¬ 
drenalina se associa a maior mortalidade. 

■ Pacientes com sindrome coronariana aguda e choque cardiogenico devem ser submetidos 
imediatamente revascularizados. 

INTERNAgAO HOSPITALER VERSUS ALTA DO PS 

Em geral, pacientes que se apresentam no PS com manifestagoes mais intensas ou pacientes 
que respondem incompletamente ao tratamento inicial devem ser internados. Junto com o julga- 
mento clinico, considere internagao nas seguintes situagoes: 

1. Insuficiencia cardiaca de initio recente (primeiro diagnostico da IC) 

2. IC com sindrome coronariana aguda 

3. Arritmias sintomaticas 

4. IC com sincope 

5. Rapida instalagao de novos sintomas de IC 

6. Descompensagao grave de IC cronica 

7. Edema pulmonar e desconforto respiratorio na posigao sentada 

8. Alteragoes de sinais vitais (taquicardia, hipotensao, taquipneia) 

9. Sinais de hipoperfusao (alteragoes da consciencia, ma-perfusao periferica, cianose) 

10. Evidencia de congestao e hipoperfusao simultaneas. 

I I. Pacientes com IC recorrente complicada por eventos ou situates clinicas agudas graves 
(exemplos: sepse, embolia pulmonar, piora da fungao renal, exacerbagao da DPOC, etc.) 


Alta do departamento de emergencia 

Paciente admitido para tratamento de IC descompensada deve receber alta quando estiver 
proximo de seu peso seco, estavel hemodinamicamente e sem dispneia em repouso ou aos mini- 
mos esforgos (Tabela 21). Alta hospitalar de pacientes sintomaticos resulta em grande chance do 
paciente retornar brevemente ao PS e aumento significativo da mortalidade. O emergencista deve 
usar desse momento para explicar e convencer o paciente das modalidades terapeuticas capazes de 
melhorar a sobrevida do paciente. 

TABELA 21 Passos importantes para o paciente de alta do PS 

■ O paciente devera estar estavel assintomatico, inclusive sem hipotensao postural (sem hipoperfusao 
periferica e sem congestao). Ele deve ser capaz de deambular, vestir-se e lavar-se sem limitagao. O fator 
precipitante, se houver, deve ter sido corrigido. 

■ O paciente deve ter uma consulta marcada em 7 a 14 dias para reavaliagao, 

■ Em todas as recomendagoes medicamentosas abaixo, deve-se avaliar se nao ha contraindicagoes ou cautela. 
Para IECA, ARA-II e espironolactona, os principals eventos adversos graves sao aumento de creatinina e 
hipercalemia. Assim, esses pacientes devem ser acompanhados com exames seriados em 2 a 3 semanas. 


(continua) 







506 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 


TABELA 21 Passos importantes para o paciente de alta do PS ( Continuagao) 

■ Se o paciente nao estiver em uso de urn inibidor da ECA, ele deve ser iniciado; a dose inicial vai depender 
da PA: 

Q Captopril: 6,25 a 25 mg, VO de 8/8 ou 6/6 h. 

Q Enalapril: 2,5 a 10 mg, VO de I 2/1 2 h. 

Q Doses equivalentes de outros inibidores da ECA. 

■ Se o paciente ja estiver em uso de inibidor de ECA, mas em baixas doses, a dose deve ser aumentada 
(minimo de 75 mg de captopril ou equivalente). 

■ Antagonista do receptor da angiotensina II (ARA-II) e a alternativa no paciente intolerante ao IECA (p.ex., 
com tosse intensa). 

■ Paciente ja em uso de IECA ou ARA-II, estavel hemodinamicamente, iniciar um betabloqueador em baixas 
doses (carvedilol, bisoprolol ou metoprolol). 

■ Paciente com FE ^ 35% ou pos-IAM com FE =S 40%: associar espironolactona (12,5 a 25 mg/dia), 

■ Paciente com contraindicagao ao IECA/ARA-II e negros com NYHA classe III ou IV: prescrever hidralazina 
+ nitrato. 

■ Dependendo dos sintomas de congestao, a furosemida pode ter a sua dose elevada. 

■ Anticoagulagao oral deve ser indicada para o paciente com 1C e fibrilagao atrial (FA persistente ou 
paxoxistica). No Brasil, a maior disponibilidade e a da warfarina (5 mg, VO, I x dia, em jejum) com ajuste 
pelo INR. Entretanto, brevemente, os novos anticoagulantes serao a escolha (rivaroxaban, apixaban, 
edoxaban ou dabigatran). 

■ Drogas que pioram a 1C devem ser evitadas e/ou suspensas: anti-inflamatorios, glitazonas, a maioria 
dos antiarrftmicos, bloqueadores dos canais de sodio (exceto a anlodipina) e betabloqueadores que nao 
carvedilol, bisoprolol ou metoprolol. 

■ Orientagoes gerais sao muito importantes: evitar anti-inflamatorios, evitar bebidas alcoolicas e observagao a 
medidas dieteticas (p.ex., excesso de sal). 


CONCLUSOES 

■ A IC tem alta mortalidade e alta morbidade (hospitalizagoes frequentes, baixa qualidade 
de vida). 

■ E importante lembrar que a propria IC e uma doenga grave e descompensagoes ocorrem 
como parte de sua evolugao natural. 

■ A avaliagao do paciente que chega ao pronto-socorro com dispneia e suspeita de IC deve 
passar inicialmente por historia clinica e exame fisico bem feitos. 

■ De forma concomitante a avaliagao clinica, o emergencista deve lembrar de incluir nessa 
avaliagao todos os fatores que podem ter precipitado a descompensagao da IC, sendo isso 
fundamental para o tratamento. Muitos pacientes com IC sao idosos, muitos sao diabeti- 
cos, por isso, os achados clinicos poderao ser mais sutis ou discretos. 

■ Varios diagnosticos diferenciais de IC precisam ser lembrados: embolia pulmonar, DPOC, 
doengas pulmonares restritivas, transtornos psiquiatricos etc. 

■ Os objetivos terapeuticos nos pacientes que chegam ao pronto-socorro com IC descom- 
pensada sao: reverter as anormalidades hemodinamicas agudas; aliviar rapidamente os 
sintomas; investigar causas trataveis de descompensagao; evitar a morte a curto prazo; 
iniciar tratamentos que diminuirao a progressao da doenga. 
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■ Uma forma simplificada de classifica<;ao seria dividir os pacientes em quatro perfis de 
acordo com a congestao (sim ou nao) e perfusao periferica (boa ou ruim). 

■ A fra^ao de eje^ao e um importante componente na classifica<;ao da IC, dividindo-a em IC 
com FE preservada ou FE reduzida. 

■ Exames complementares sao necessarios na maioria dos pacientes e incluem: ECG, raio X 
de tarax, eletrolitos, fun^ao renal, exames para auxilio diagnostico e prognostico (peptide- 
os natriureticos e troponinas) e conforme a suspeita clinica (p.ex., de fatores precipitantes 
da descompensa^ao). 

■ Em geral, pacientes congestos e bem perfundidos sao tratados com furosemida IV e vaso- 
dilatador oral (p.ex., captopril). 

■ Alguns pacientes, entretanto, se apresentam muito congestos, dispneicos em repouso, e 
nao respondem de maneira satisfataria as medidas iniciais. Eles irao necessitar de uma 
abordagem mais agressiva com vasodilatadores e diureticos parenterais e, eventualmente, 
inotropicos parenterais por curto periodo de tempo. 

■ A nitroglicerina melhora os sintomas de IC descompensada, especialmente em pacien¬ 
tes com sindrome coronariana aguda concomitante. Ela alivia a congestao pulmonar e 
melhora a perfusao coronariana. O efeito final e uma redu^ao no consumo de 0 2 pelo 
miocardio, com melhora da performance cardiaca e aumento do volume sistolico, alem de 
alivio direto da congestao pulmonar. 

■ No momenta, nao ha justificativa para prescri^ao de dopamina, nesiritida ou levosimen- 
dan no PS. 

■ No passado, a tendencia era de se suspender o (3-bloqueador na vigencia de qualquer 
descompensa^ao aguda. Atualmente, a tendencia e de se manter o (3-bloqueador, salvo em 
situates de hipotensao e hipoperfusao graves (choque cardiogenico). 

■ O choque cardiogenico e um estado de perfusao tecidual inadequada em decorrencia de 
disfun^ao cardiaca. E uma situa^ao de alta mortalidade. 

■ A principal causa de choque cardiogenico e o infarto agudo do miocardio extenso (ou 
infartos menores num miocardio ja previamente comprometido). 

■ Pacientes com sindrome coronariana aguda e choque cardiogenico devem ser revascula- 
rizados imediatamente. 

■ Em geral, pacientes que se apresentam no PS com manifesta^oes mais intensas ou pacien¬ 
tes que respondem incompletamente ao tratamento inicial devem ser internados. 

■ Paciente admitido para tratamento de IC descompensada deve receber alta quando estiver 
proximo de seu peso seco, estavel hemodinamicamente e sem dispneia em repouso ou aos 
minimos esfor^os. 

■ Alta hospitalar de pacientes sintomaticos resulta em grande chance do paciente retornar 
brevemente ao PS e em aumento significativo da mortalidade. 

■ No paciente que tern condi^ao de alta do PS, o emergencista deve usar esse momenta para 
explicar e convence-lo das modalidades terapeuticas capazes de melhorar a sobrevida dele. 
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*Nesiritide, vasopressina em infusao contmua, enoximone, vesnarinona etc.: nao sao recomendados 
de rotina. 
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ALGORITMO 2 - EDEMA AGUDO DE PULMAO, HIPOTENSAO OU CHOQUE 


Sinais cllnicos: choque, hipoperfusao, 1C, edema agudo de pulmao. 
Qual o problema mais provavel? 


I I i I 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

Ascite e o acumulo patologico de liquido na cavidade peritoneal. Complica^ao mais frequen- 
te da cirrose, desenvolve-se a uma taxa de 30% ao ano em pacientes com cirrose compensada e, 
uma vez presente, a sobrevida em 1 ano e de aproximadamente 50%, contrastando com a taxa aci- 
ma de 90% em pacientes com cirrose compensada. 

Aproximadamente 80% dos pacientes com ascite tern a cirrose hepatica como causa; entre- 
tanto, ha varias causas de ascite, e mesmo um paciente com cirrose pode evoluir com ascite mista 
(associada a tuberculose, por exemplo). 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

As principals causas de ascite estao descritas na Tabela 1. 

Na cirrose, a ascite decorre da retenqao renal de sodio e agua, secundaria a ativaqao de fatores 
vasoconstritores e natriureticos, na tentativa de manter a pressao arterial. A queda da pressao arte¬ 
rial ocorre nos estagios avanqados da cirrose, a custa de elevada vasodilataqao arterial esplancnica 
com diminuiqao do volume arterial efetivo. A combina<;ao de hipertensao portal e vasodilataqao 
arterial esplancnica altera a permeabilidade e a pressao capilar intestinal com retenqao de fluido 
dentro da cavidade abdominal. 

ACHADOS CLINICOS 

A ascite e frequentemente suspeitada com base na historia clinica e no exame fisico. A histo- 
ria clinica deve incluir: 

■ Fatores de risco para doen^a hepatica: consumo de alcool (geralmente e necessario um 
consumo de alcool de 80 g/dia ao longo de 10 a 20 anos para causar cirrose), uso de drogas 
ilicitas, tatuagens, acupuntura, piercings, transfusoes, praticas sexuais, pais de origem e 
historia familiar de doen^a hepatica. 
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TABELA 1 Causas de ascite 



CARDIACA 

NEOPLASICA 

HEPATICA 

■ Insuficiencia cardiaca* (3%) 

■ Cancer metastatico* (10%) 

■ Hipertensao portal: cirrose hepa- 

■ Pericardite constritiva 

■ Mesotelioma 

tica* (80%), hepatite alcoolica, 

■ Cor pulmonale 

■ Linfoma 

hepatite fulminante, doenga 
veno-oclusiva, metastases hepati- 


■ Pseudomixoma peritoneal 

cas macigas 

■ Trombose de veias supra-hepaticas 

RENAL 

INFECCIOSA 

PANCREATICA 

■ Slndrome nefrotica 

■ Tuberculose* (2%) 

■ Pancreatite* (1 %) 

■ RC dialitica* (1 %) 

■ Esquistossomose 

■ Fungica 

■ Bacteriana 

■ Pseudocisto 

QUILOSA 

BILIAR 

IMUNOLOGICA 

■ Obstrugao de linfaticos 

■ Doengas de vias biliares 

■ Lupus eritematoso sistemico 

mesentericos 


■ Angioedema hereditario 

GINECOLOGICA 

OUTRAS 


■ Slndrome de Meigss 

■ Mixedema 


■ Endometriose 

■ Gastroenterite eosinofllica 


■ Slndrome da hiperestimulagao 

■ Febre familiar do mediterraneo 


ovariana 

■ Doenga de Whipple 

■ Hipoalbuminemia 
(gastroenteropatia perdedora 
de protelna, desnutrigao) 



■ Doengas previas ou historia sugestiva de: tuberculose, insuficiencia cardiaca (IC), cancer 
(tumores primarios gastricos, colonicos, pancreaticos e mamarios sao regularmente com- 
plicados por ascite maligna), obesidade, diabetes melito e hiperlipidemia (podem sugerir 
esteato-hepatite nao alcoolica), IRC, pancreatite, hepatite alcoolica (esta pode causar as¬ 
cite com ou sem cirrose). 

■ Doengas autoimunes extra-hepaticas, como tireoidite de Hashimoto, podem sugerir 
doenga hepatica autoimune. 

■ Sintomas atuais. 

A sensibilidade e a especificidade do exame fisico variam de 50 a 94% e 29 a 82%, respectiva- 
mente. A ausencia de macicez nos flancos e o preditor mais acurado da ausencia de ascite. Entre- 
tanto, um acumulo de 1.500 mL na cavidade peritoneal faz-se necessario para que tal achado esteja 
presente. Fazem parte do exame fisico: 

■ Inspegao, ausculta, palpagao e percussao do abdome. 

u Sinais de ascite: macicez movel, semicirculos de Skoda e piparote. 
u Circulagao colateral, tamanho do figado, esplenomegalia, massas. 

■ Achados adicionais sugestivos de doenga hepatica cronica: tel angiectasias, ginecomastia, 
eritema palmar, pelos escassos, ictericia, halito hepatico, aumento de parotidas, flapping 
(asterixis). 
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■ Achados que indicam insuficiencia cardiaca direita: estase jugular, pulso jugular anormal, 
sinal de Kussmaul indicando pericardite constritiva. 

■ Achados que sugerem doen^a maligna: nodulo endurecido periumbilical (nodulo da irma 
Mary Joseph), nodulo endurecido supraclavicular (nodulo de Virchow). 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Paracentese 

As indicates para realiza^ao de paracentese em um paciente com ascite incluem: 

■ Initio recente de ascite. 

■ Por ocasiao de interna^ao hospitalar: 

Q Aproximadamente 10 a 30% dos pacientes com ascite por cirrose tern infec^ao do li- 
quido ascitico na sua admissao hospitalar ou irao desenvolve-la ao longo da interna^ao, 
mesmo sem sintomas. 

■ Deteriora^ao clinica em pacientes ambulatoriais ou internados com cirrose: febre, dor ab¬ 
dominal, palpa^ao dolorosa, altera^ao do estado mental, ileo, hipotensao, insuficiencia 
renal. 

■ Anormalidades laboratoriais que possam indicar infec^ao: leucocitose, acidose ou piora 
da fun^ao renal. 

■ Encefalopatia hepatica. 

■ Sangramento gastrintestinal. 

Coagulopatia nao e contraindica^ao para paracentese. Nao esta indicado transfundir plaque- 
tas ou plasma antes de realizar uma paracentese. Complicates sao muito raras e ocorrem em me- 
nos 1% dos pacientes. Hematoma e a complicate) mais frequente. A perfura^ao de al^a intestinal 
e rara se o procedimento for corretamente realizado. Os principals cuidados sao: 

■ Punqao na linha media ou na fossa iliaca esquerda (no ter^o distal da linha que liga o 
umbigo a crista iliaca anterossuperior). Esvaziar a bexiga quando for usada a linha media 
para a paracentese. 

■ Rigorosa assepsia e uso de material esteril (apenas luva e campo oftalmico sao necessarios) 
evitam infec^ao iatrogenica do peritonio e da parede abdominal. 

■ Deve-se introduzir a agulha longe de cicatrizes abdominais para evitar perfura^ao de alfas 
intestinais aderidas a cicatriz. 


Aparencia macroscopica do Ifquido ascitico 

A primeira medida a ser tomada apos a paracentese e a avalia^ao macroscopica do liquido 
ascitico. Seu aspecto podera direcionar o diagnostico para alguma patologia especifica ou indi- 
cara a solicita^ao de algum exame especifico no liquido ascitico que sera solicitado apenas oca- 
sionalmente. 

■ Fluido claro: o aspecto mais comum do liquido ascitico e o amarelo citrino. Ocorre na as¬ 
cite por cirrose sem complica^oes. A cor podera ser quase tao clara como agua quando a 
bilirrubina e normal e a concentra^ao de proteinas e muito baixa. 
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■ Fluido turvo: pode ser o aspecto na ascite como peritonite bacteriana espontanea. 

■ Fluido leitoso: reflete uma concentra^ao de triglicerides acima de 200 mg/dL e frequen- 
temente maior que 1.000 mg/dL. Caracteriza a chamada ascite quilosa. Classicamente e 
causada por neoplasias malignas. Entretanto, um estudo mostrou que esse aspecto pode 
ser encontrado em 1 a cada 200 pun^oes de ascite por cirrose hepatica. 

■ Fluido sanguinolento ou roseo: a concentraqao de eritrocitos no liquido ascitico usualmente e 
menor que 1.000/mm 3 .0 aspecto roseo reflete uma concentra^ao de hemacias acima de 10.000/ 
mm 3 . Quando acima de 50.000/mm 3 , o aspecto e sanguinolento; nesses casos, a contagem de 
leucocitos e neutrofilos devera ser corrigida, subtraindo-se 1 leucocito para cada 750 eritrocitos 
e 1 neutrofilo para cada 250 eritrocitos. A principal causa e a punqao traumatica, caso em que o 
liquido ficara progressivamente mais claro. No caso de ascite sanguinolenta, o aspecto do liqui¬ 
do ao longo da punqao se mantem. Caso haja duvida, uma segunda pun^ao podera ser feita em 
outro sitio. Muito cuidado devera ser tornado em pacientes com grandes esplenomegalias, nos 
quais uma pun^ao pode atingir o baqo e a retirada de sangue do orgao podera ser confundida 
com ascite sanguinolenta. O diagnostico diferencial e de ascite por malignidade, ascite cirrotica 
sanguinolenta, ou sangramento prolongado ou apos lise de coagulo por pum;ao traumatica pre¬ 
via. A ascite e sanguinolenta em 50% dos casos de carcinoma hepatocelular e em 25% das outras 
neoplasias malignas. A ascite tuberculosa raramente e sanguinolenta. 

■ Fluido marrom: pacientes profundamente ictericos tern liquido ascitico marrom, com 
concentra^ao de bilirrubina em torno de 40% da dosagem serica. Se o liquido e marrom 
como um mela^o, a dosagem de bilirrubina sera maior que a serica e isso provavelmente 
refletira perfura^ao de vesicula biliar ou de ulcera duodenal. 


Exames sericos e no liquido ascitico 

■ Contagem de celulas do liquido ascitico: citologia total e diferencial. O resultado deve 
estar disponivel o mais rapido possivel, uma vez que o tempo de initio do tratamento da 
PBE e um dos principals fatores envolvidos na sobrevida dos pacientes cirroticos. Devera 
ser colocado em tubo contendo anticoagulante (geralmente o EDTA). 

■ Concentra^ao de proteinas no liquido ascitico e o GASA: albumina serica e no liquido 
ascitico (calculo do gradiente soro-ascite). E importante ressaltar que esse exame podera 
ser desnecessario em pacientes cirroticos com ascite previamente conhecida, uma vez que 
mesmo que haja uma outra causa de ascite, o GASA se mantera > 1,1. 

■ Cultura do liquido ascitico: inoculaqao em frascos de hemocultura a beira do leito. Esse 
procedimento aumenta a taxa de detecqao de crescimento bacteriano para 90% em oposi- 
^ao aos 50% observados com as tecnicas de cultura por metodos convencionais. 

Esses testes sao classificados como necessarios e tern por objetivo responder a duas impor- 
tantes questoes (Tabelas 2 e 3): 

■ Definir a presen^a de infec^ao do liquido ascitico (contagem de polimorfonucleares 
> 250/mm 3 ) ou cultura positiva. 

■ Confirmar a presen^a de hipertensao portal (gradiente soro-ascite de albumina >1,1 g/dL). 

Outros testes no liquido ascitico sao opcionais (dependerao do quadro clinico): 

■ Desidrogenase latica (maior que o limite superior do normal), glicose (< 50 mg/dL), Gram 
(mostra bacterias), proteina total (maior que 1 g/dL): apontam para perfuraqao intestinal 
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TABELA 2 Exames complementares na abordagem da ascite 


Sericos 


■ Exames gerais: hemograma e testes de fungao hepa- ■ Eletrolitos e funjao renal. 

tica (albumina, tempo de protrombina e fetor V). . Hemoculturas (suspeita de infecgao ou PBE). 


■ Sodio urinario (suspeita de sindrome hepatorrenal). 



Liquido ascitico 



Opcional 

Opcional (embora 


Rotina 

(frequentemente util) 

raramente util) 

Nao indicado 


■ N° celulas e diferencial 

■ 

Glicose 

■ 

Cultura para BAAR 

■ pH 

■ Albumina e proteinas 

■ 

Desidrogenase latica 

■ 

Triglicerides 

■ Lactato 

■ Cultura (em frasco de 

■ 

Amilase 

■ 

Ureia 

■ Colesterol 

hemocultura) 

■ 

Gram 

■ 

Bilirrubina 

■ Marcadores tumorais 


■ 

Adenosina deaminase 

■ 

Pesquisa e cultura 



■ 

Citologia oncotica 


para fungos 





■ 

Citometria de fluxo 





■ 

Reagao em cadeia da 






polimerase (PCR) 



TABELA 3 Causas da ascite de acordo com o GASA 


GASA > 1,1 mg/dL 


Cirrose 

Hepatite alcoolica 
Hepatocarcinoma 
Insuficiencia hepatica fulminante 
Metastase hepatica maciga 
Sindrome de Budd-Chiari 
Doenga veno-oclusiva 
Ascite cardiaca 
Mixedema 

Ascites mistas (cirrose + outra causa) 


GASA <1,1 mg/dL 


Carcinomatose peritoneal 
Linfoma peritoneal 
Peritonite tuberculosa 
Ascite pancreatica 
Ascite biliar 

Serosite em doengas autoimunes 
Peritonites bacterianas secundarias 
Sindrome nefrotica 
Enteropatia perdedora de proteinas 
Peritonite associada a dialise 


com peritonite bacteriana secundaria. Com exceqao do Gram e da cultura positiva, os 
demais achados sao encontrados tambem na carcinomatose peritoneal. O Gram (mostra 
bacterias) e a glicose baixa ocorrem apenas em torno de 10% dos casos de PBE. A cultura 
polimicrobiana tambem sugere peritonite secundaria. A concentrapao de proteinas maior 
que 1 mg/dL tambem pode ocorrer em ascite pancreatica, trombose de veias supra-hepa- 
ticas, tuberculose e mixedema. 

■ Amilase: rela^ao da amilase do liquido ascitico sobre o serico > 0,4 ou > 6 sugerem respec- 
tivamente perfura^ao intestinal com peritonite secundaria e ascite pancreatica. 

■ Bilirrubina: solicitada em casos suspeitos de perfura^ao biliar ou intestinal, nos quais sua 
dosagem costuma ser maior que a serica. O aspecto macroscopico e marrom. 

■ Adenosina deaminase e cultura de BAAR: a sensibilidade do esfrega^o e menor que 2%. A 
cultura de 1 litro de liquido ascitico tern sensibilidade de 62 a 83%, no entanto, geralmente 
os laboratories podem processar ate 50 mL para cultura de Mycobacteria. 
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■ Fosfatase alcalina e CEA: podem ser solicitados na suspeita de peritonite secundaria; va- 
lores de fosfatase alcalina acima de 240 U/L e CEA acima de 5 ng/mL sao sugestivos de 
peritonite bacteriana secundaria. 

■ Citologia oncotica: sera positiva em quase 100% dos casos de carcinomatose peritoneal. 
Entretanto, um terqo dos casos de ascite por cancer nao tera carcinomatose, e nestes a cito¬ 
logia e quase sempre negativa. Dessa forma, a sensibilidade global da citologia para ascite 
por neoplasia maligna sera de 58 a 75%. 

■ Triglicerides: deve ser solicitado com aspecto macroscopico leitoso (ascite quilosa). 

■ Ureia: ascite urinaria. 

■ Outros: citometria de fluxo (linfoma), pesquisa e cultura para fungos. 


Ultrassonografia e tomografia abdominal 

O ultrassom e a TC podem ser utilizados para auxiliar no diagnostico etiologico de ascites que 
permanecem sem diagnostico definitivo mesmo apos a analise do liquido ascitico ou mesmo para o 
diagnostico da presen^a de ascite em pacientes cuja clinica nao tenha sido suficiente para tal. 

A sindrome de Budd-Chiari tambem pode ser avaliada com ultrassom duplex (avaliaqao do 
fluxo das veias supra-hepaticas). Alem disso, observa^ao de tumora^oes intra-abdominais, altera- 
^oes sugestivas de hipertensao portal e doen^a hepatica cronica podem auxiliar no diagnostico. 


Laparoscopia 

A laparoscopia e o metodo de escolha para o diagnostico definitivo da peritonite tuberculosa 
e da carcinomatose peritoneal. A sensibilidade da cultura e histologia para tuberculose e proxima 
de 100%. O isolamento do BAAR e de extrema importancia em tempos de aumento da resistencia 
do M. tuberculosis as drogas antituberculosas. 

Em rela^ao a carcinomatose peritoneal, na presen^a de achados citologicos positivos para ce- 
lulas neoplasicas sem um tumor primario diagnosticado, investigaqao subsequente com laparosco¬ 
pia em pacientes homens nao traz nenhum beneficio em termos de sobrevida, uma vez que todos 
os tumores primarios desse grupo de pacientes tern um prognostico ruim. Ja no caso de mulheres, 
indica-se a laparoscopia, e eventualmente ate a laparotomia, uma vez que o tumor de ovario pode 
responder bem a terapeutica. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Ascite e peritonite associadas a dialise peritoneal 

A opacidade do liquido peritoneal na peritonite esta quase que invariavelmente presente, e 
geralmente e o primeiro sinal percebido pelo paciente, ate mesmo antes dos sintomas peritoneais 
(Tabela 4). 

A peritonite pode ser causada por contamina^ao durante as trocas dialiticas, infec^ao cutanea 
da saida do cateter, infec^ao do cateter, migraqao transmural de bacterias entericas ou por perfu- 
ra^ao intestinal. 

Em geral, as peritonites associadas a infec^ao do cateter, contamina^ao e infecqoes cutaneas 
sao causadas por Gram-positivos; e as associadas a migraqao transmural, por Gram-negativos; 
quando ha dois ou mais Gram-negativos, anaerobicos ou associaqao com fungos, deve-se pensar 
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em perfuraqao intestinal. Os micro-organismos causadores de peritonite associada a dialise peri¬ 
toneal mais comuns sao mostrados na Tabela 5. 

TABELA 4 Achados clfnicos em ascite e peritonite associados a dialise peritoneal 

1 Achado clinico 

Frequencia | 

■ Dialisado turvo 

99% 

■ Dor abdominal 

80-95% 

■ Sintomas gastrintestinais (nauseas, vomitos e diarreia) 

7-36% 

■ Calafrios 

12-23% 

■ Febre 

30% 

■ Dor a palpa^ao abdominal 

80% 

■ Descompressao brusca dolorosa 

60% 


TABELA 5 Micro-organismos causadores de peritonite associada a dialise peritoneal 

1 Micro-organismos 

Frequencia 

Gram-positivo 


Staphylococcus epidermidis 

30-40% 

Staphylococcus aureus 

15-20% 

Streptococcus sp 

10-15% 

Outros Gram-positivos 

2-5% 

Gram-negativos 


Pseudomonas sp 

5-10% 

Enterobacter 

5-20% 

Outros Gram-negativos 

5-7% 

Fungos 

2-10% 

Outros organismos 

2-5% 

Cultura negativa 

10-30% 


O diagnostico e sugerido por dois dos seguintes criterios: 

■ Presenpa de organismos na pesquisa direta pelo Gram ou na cultura do fluido de dialise. 

■ Fluido turvo, opaco (contagem de leucocitos maior que 100 celulas/mm 3 com mais de 50% 
de neutrofilos). 

■ Sintomas de inflamapao peritoneal. 

O tratamento da peritonite associada a dialise peritoneal deve ser iniciado assim que a inves- 
tigapao diagnostica esteja completa (Tabela 6). 

■ Os pacientes podem ser tratados em casa, continuando-se o processo de dialise domiciliar. 

■ Em pacientes muito sintomaticos, deve-se realizar banhos iniciais rapidos para retirar a 
maior quantidade possivel de substancias inflamatorias e diminuir a dor abdominal. 
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TABELA 6 Terapia empfrica inicial para peritonite associada a dialise peritoneal 

Antibiotico 

Volume urinario residual 


< 100 mL/dia > 100 mL/dia 

Cobertura para Gram-positivos 


Cefazolina ou cefalotina 

1 g ou 15 mg/kg 20 mg/kg 

Cobertura para Gram-negativos 

Ceftazidima 

ou 

Aminoglicosideo 

Gentamicina 

Amicacina 

1 g 20 mg/kg 

0,6 mg/kg Nao recomendado 

2 mg/kg Nao recomendado 


O tratamento antibiotico deve ser iniciado empiricamente na dependencia dos achados mi- 
crobiologicos mais frequentes e de seu perfil de sensibilidade. 

■ A resposta clinica ao tratamento deve ser rapida (48 horas); se nao houver melhora ou a 

peritonite for fungica, deve-se retirar o cateter peritoneal. 

■ Tratamento inicial: 

Q Cefalosporina de primeira gera^ao associada a ceftazidima ou um aminoglicosideo (o 
melhor esquema antibiotico pode ser determinado pelo perfil de resistencia conhecida 
em cada local). 

Q Os antibioticos sao administrados intraperitonealmente em dose unica diaria a noite. 
Entretanto, pacientes septicos devem ter doses adicionais por via parenteral, com ajuste 
para o clearance (< 10 mL/min). 

Q Apos o resultado da cultura, reajustar o esquema antimicrobiano. 

Q Quando a incidencia de estafilococo coagulase negativo e alta e o paciente apresenta-se 
em estado grave, recomenda-se iniciar com vancomicina (em vez de cefalosporina de 
primeira gera^ao). 

a Caso seja isolado Pseudomonas sp, deve-se prescrever dois antibioticos (ceftazidima ou 
cefepime ou imipenem ou piperacilina-tazobactam + aminoglicosideo ou ciprofloxaci- 
na ou aztreonam), dependendo da sensibilidade. 

Q Se houver evidencia de multiplos Gram-negativos, deve-se avaliar a possibilidade de 
patologia cirurgica intra-abdominal, mantendo-se a ceftazidima e associando-se me- 
tronidazol. 

■ Dura^ao do tratamento: 

Q S. aureus e Pseudomonas: 21 dias 

Q Outros Gram-negativos e S. epidermidis: 14 dias. 

Q Casos de cultura negativa (aproximadamente 20% dos casos): se houver melhora 
clinica apos 4 a 5 dias de tratamento empirico e nao houver evidencias de Gram- 
-negativos na pesquisa direta pelo Gram, pode-se manter apenas a cefalosporina de 
primeira gera^ao. 


Peritonite tuberculosa 

A peritonite tuberculosa ocorre em aproximadamente 2% de todos os pacientes com tubercu- 
lose e entre 30 e 67% dos pacientes com tuberculose abdominal. A maior serie de casos brasileira 
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(100 pacientes) mostrou que 34% dos pacientes tinham entre 20 e 29 anos, e que 66% dos pacientes 
apresentavam idade entre 20 e 49 anos. Alem disso, a presen^a de doen^as subjacentes foi pouco 
frequente, com 7% apresentando esquistossomose mansonica; 1%, cirrose hepatica; e 1%, lupus 
eritematoso sistemico. 

Existem quatro formas cllnicas (exsudativa ou umida, seca, encapsulante e a polisserosite ou 
doen^a de Concato), sendo a forma exsudativa responsavel por mais de 90% dos casos. O quadro 
clinico em geral e insidioso (Tabela 7). 


TABELA 7 Caracterfsticas cllnicas datuberculose peritoneal 


Achado clinico 

Frequencia 

■ Ascite 

93-100% 

■ Dor abdominal 

70% 

■ Febre 

58-90% 

■ Perda de peso 

40-90% 

■ Diarreia 

ate 30% 

■ Astenia e anorexia 

> 80% 

■ Cicatriz de tuberculose a radiografia de torax 

33% 

■ Defesa abdominal 

31% 

■ Massa abdominal a palpagao 

12% 


■ Diagnostico: 

Q Paracentese diagnostica e exame essencial e pode em certas circunstancias fechar o 

diagnostico. O liquido ascitico apresenta: 

- GASA <1,1 g/dL. 

- Conteudo de proteinas > 3 g/dL. 

- Leucocitos > 200/mm 3 com predominio de linfocitos. 

- Pesquisa de BAAR geralmente negativa. 

- Cultura tem sensibilidade de 20 a 80%. O resultado pode demorar ate dois meses e 
essa demora pode aumentar a mortalidade dos pacientes. 

- Adenosina deaminase (ADA) acima de 40 UI. 

- Reapao em cadeia da polimerase (PCR) positiva: sensibilidade variavel, dependendo do 
local. 

- O metodo diagnostico de eleipao sao as biopsias peritoneais dirigidas por laparos- 
copia. Biopsias nos nodulos ou tuberculos revelam granulomas caseosos em quase 
100% dos casos e pBAAR e positivo em 74%. 

■ Adenosina deaminase: e uma enzima encontrada em eritrocitos, linfocitos e no cortex ce¬ 
rebral. Sua atividade nos liquidos organicos esta relacionada primariamente ao numero, a 
maturapao e ao grau de estimulapao dos linfocitos. Estudos de paises subdesenvolvidos, 
onde a prevalencia de peritonite tuberculosa e alta, mostram boas caracteristicas operacio- 
nais da atividade de ADA para o diagnostico de peritonite tuberculosa (sensibilidade de 90 
a 100% e especificidade de 95 a 100%). Em pacientes com cirrose associada, a sensibilidade 
da ADA diminui para 30%. Sugere-se usar ponto de corte de 40 U/L. 

■ Desvantagem da ADA: nao fornece o perfil de sensibilidade da micobacteria. Isso pode ser 
um grande problema num momento em que ha crescente resistencia aos medicamentos 
antimicobacterias. 
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■ Tratamento: uso de drogas antituberculosas. 

Q Esquema tradicional (esquema 1) por 6 a 9 meses + etambutol por 2 meses (novo es- 
quema indicado pelo Ministerio da Saude). 

Q Paracentese pode ser usada para alivio nos casos de ascite tensa ou muito sintomatica. 


Ascite no cirrotico, peritonite bacteriana espontanea (PBE) 
e peritonite bacteriana secundaria (PBS) 

Detalhes no capitulo espedfico. 

Ascite por sindrome de Budd-Chiari 

A sindrome de Budd-Chiari (SBC) representa um espectro de doengas caracterizadas por 
obstrugao da drenagem venosa hepatica (Tabela 8). 


TABELA 8 Causas da sindrome de Budd-Chiari 


Disturbios da coagulagao: 

Outras causas de hipercoagulabilidade: 

■ Deficiencia de proteina C ou S 

■ Hiper-homocisteinemia 

■ Deficiencia de antitrombina 

■ Uso de anticoncepcionais orais ou pos-parto 

■ Fator V de Leiden 

■ Sindrome de Behget 

■ Sindrome do anticorpo antifosfolipide 

■ Outras doengas do tecido conectivo 

■ Mutagao G2021OA do gene da protrombina 

■ Cancer: renal, adrenal, de pulmao, outros 

Condigoes hematologicas: 

Causas mecanicas: 

■ Hemoglobinuria paroxistica noturna 

■ Obstrugao membranosa congenita 

■ Trombocitose essencial 

■ Obstrugao pos-cirurgica 

■ Policitemia vera 

■ Obstrugao pos-traumatica 

■ Outras sindromes mieloproliferativas 

■ Hepatocarcinoma 


■ O diagnostico e sugerido por proteina do liquido ascitico > 2,5 g/dL. 

■ O diagnostics e confirmado por doppler de supra-hepaticas, ressonancia magnetica nu¬ 
clear, venografia e, eventualmente, biopsia hepatica. 

■ Todos os pacientes devem receber anticoagulagao (se nao houver contraindicagao) e, se 
possivel, a causa da SBC deve ser tratada. 

■ Os pacientes assintomaticos nao necessitam de nenhuma intervengao adicional. Pacientes 
sintomaticos devem receber dieta hipossodica, diureticos e eventualmente paracenteses para 
a ascite e terapia farmacologica e/ou endoscopica se houver sangramento gastrintestinal. 

■ Para pacientes que nao respondem adequadamente a terapia clinica pode-se avaliar a indi- 
cagao de angioplastia com stent, TIPS ou shunts portossistemicos cirurgicos. 

■ Quando ha progressao da disfungao hepatica e piora sintomatica a despeito de todas as 
intervengoes possiveis, indica-se o transplante hepatico. 


Ascite por insuficiencia cardiaca 

Pode ser causada por qualquer etiologia de disfungao cardiaca direita. Os pacientes costu- 
mam evoluir com ictericia e hepatomegalia por congestao hepatica passiva significativa e apresen- 
tam gradiente de albumina serico-ascitico aumentado, mas com conteudo de proteina do liquido 
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asdtico maior que 2,5 g/dL. Outro exame que pode auxiliar o diagnostico e a dosagem do BNP 
(peptideo nariuretico cerebral), que na ascite por insuficiencia cardiaca e aumentada tanto no soro 
como no liquido asdtico. 


Ascite maligna 

A ascite maligna representa um grupo heterogeneo de doen^as que engloba: 

■ Carcinomatose peritoneal: causa mais comum de ascite maligna. Deve-se principalmente 
ao envolvimento metastatico de adenocarcinomas primarios de ovario, utero, pancreas, 
estomago, colon, pulmao e mama. Outras menos comuns sao: mesotelioma, linfoma e 
pseudomixoma peritoneal. 

■ Metastases hepaticas maciqas resultando em ascite por hipertensao portal. 

■ Sindrome de Budd-Chiari maligna (embolo tumoral nas veias hepaticas). 

■ Ascite quilosa maligna (obstru^ao de linfaticos). 

■ Hepatocarcinoma com ascite. 

■ Associa^ao dessas entidades. 

Os pacientes geralmente se apresentam com dor abdominal, aumento do volume abdominal, 
perda de peso, nauseas e sintomas gerais como astenia e inapetencia. O diagnostico pode ser feito 
pela paracentese, sendo exames de imagem e laparoscopia indicados em algumas circunstancias 
como ja mencionado. Quando a ascite e devida a carcinomatose peritoneal, a citologia oncotica 
geralmente e positiva. A contagem de neutrofilos acima de 250/mm 3 sugere peritonite bacteriana. 

O tratamento basico da ascite associada a carcinomatose peritoneal consiste em paracente¬ 
ses terapeuticas para palia^ao e melhora da qualidade de vida, ja que a sobrevida e muito curta na 
maioria dos casos. Os diureticos sao usados em alguns casos, principalmente naqueles em que ha 
metastases hepaticas madias levando a um certo grau de hipertensao portal. Outras modalidades 
terapeuticas, como cirurgia ou quimioterapia, podem ser usadas em algumas situates, principal¬ 
mente nos casos associados a cancer de ovario. 


Ascite pancreatica 

Definida como acumulo maci^o de liquido pancreatico na cavidade peritoneal. O nivel de 
amilase e tipicamente maior que 1.000 UI/L, com rela^ao de amilase do liquido asdtico sobre o 
serico maior que 6. 

A principal causa e a pancreatite cronica por alcool. Outras menos comuns sao a pancreatite 
aguda e o trauma pancreatico. Ocorre em torno de 10% dos pacientes com pseudocistos hepaticos. 

■ Quadro clinico: dor e sintomas de doen^a pancreatica podem estar ausentes. Pode asso- 
ciar-se a derrame pleural. 

■ Diagnostico: a analise do liquido asdtico e essencial para o diagnostico. Alem dos testes 
rotineiros, deve-se solicitar a dosagem de amilase. O gradiente de albumina e < 1,1 e a 
proteina total > 3 g/dL. A citologia e a cultura podem demonstrar infec^ao concomitante. 
Os exames de imagem podem demonstrar pseudocisto e a colangiografia pancreatica en- 
doscopica retrograda pode ser terapeutica. 

■ Tratamento: o manejo conservador resolvera um ter^o dos casos. O uso de somatostatina 
ou octreotidio com diureticos e paracenteses de repeti^ao pode ser benefico. Nos demais 
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casos o tratamento endoscopico com drenagem do pseudocisto ou passagem de stent pode 
resolver. Quando essas medidas falham, a cirurgia pode ser necessaria. 


Ascite quilosa 

■ Etiologia: causada por obstruqao ou lesao traumatica dos ductos linfaticos. Existem inu- 
meras etiologias, sendo as mais comuns o cancer e a cirrose hepaticos. Essas duas entida- 
des sao responsaveis por mais de dois terqos dos casos. Nos paises subdesenvolvidos, as 
principals causas sao a tuberculose e a filariase. 

■ Mecanismo de formaqao da ascite: a cirrose causa aumento da produqao de linfa hepatica 
com ruptura dos canais linfaticos serosos. Ocorre em 0,5 a 1% dos pacientes com cirrose 
descompensada por ascite. Os processos neoplasicos causam obstruqao e impedimento do 
fluxo linfatico normal. O linfoma e responsavel por um terqo a metade dos casos. A fila¬ 
riase e uma doenqa infecciosa que causa reaqao inflamatoria severa dos vasos linfaticos, 
podendo evoluir com linfedema e ascite quilosa. 

■ Quadro clinico: muito variavel. Dependera sobretudo da doenqa de base. 

■ Diagnostico: geralmente so e feito apos a paracentese, na qual o aspecto leitoso orienta a 
dosagem de triglicerides, cujo valor acima de 200 mg/dL fecha o diagnostico. O gradiente 
soro-ascite de albumina ajuda na diferencia^ao de causas: quando <1,1, afasta a possibi- 
lidade de cirrose. O conteudo de proteina varia de 2,5 a 7 g/dL. Outros exames a serem 
solicitados sao citologia total e diferencial, cultura, glicose, DHL, amilase, adenosina dea¬ 
minase e citologia oncotica. Outros exames laboratoriais e radiologicos, bem como a his- 
toria clinica, podem encontrar a etiologia. 

■ Tratamento: dirigido para a doen^a de base, sobretudo nas causas infecciosas, inflamato- 
rias e hemodinamicas. A paracentese total pode ser realizada para alivio da dor abdominal 
e do desconforto respiratorio. A reposi^ao de albumina nao e necessaria se a causa nao for 
cirrose hepatica. 


Ascite hemorragica 

Definida pela presenqa de mais de 50.000 hemacias/mm 3 . Ocorre em cerca de 5% dos pacien¬ 
tes com cirrose; nas ascites por doenqa maligna, 20% sao ascites hemorragicas. 


TRATAMENTO 

A abordagem terapeutica depende basicamente da causa da ascite e dos sintomas provocados 
por ela. 


Ascites com GASA > I, I g/dL 

As ascites com GASA >1,1 g/dL sao causadas por hipertensao portal. O tratamento envol- 
ve restri^ao de sal e diureticos, sendo efetivo em 90% dos pacientes (Tabela 9). Entretanto, outras 
modalidades terapeuticas podem ser necessarias (TIPS, paracentese de repeti^ao ou transplante 
hepatico). 
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TABELA 9 Tratamento da ascite na cirrose hepatica 

1 Rotina 

Situagoes especiais 1 

■ Afastar fatores precipitantes 

■ Paracenteses 

■ Evitar substancias hepatotoxicas (cessagao do alcool) 

« TIPS 

■ Restrigao de sodio 

■ Shunts cirurgicos 

■ Diureticos 

■ Transplante hepatico 


■ Restripao de sodio: e a medida mais simples no tratamento da ascite. Aproximada- 
mente 10-20% dos pacientes com ascite por cirrose tem suas ascites controladas ape- 
nas com essa medida. Dietas contendo 2 g de sodio por dia (88 mEq) sao factiveis am- 
bulatorialmente, entretanto dietas mais restritivas (0,5 a 1,0 g/dia) diminuem muito a 
aderencia e so conseguem ser realizadas em pacientes internados. Restripao de agua 
esta indicada somente na presenpa de hiponatremia dilucional (geralmente com Na+ 
serico < 120-125 mEq/L). 

■ Diureticos: devem ser usados se nao houver resposta suficiente com o uso isolado da res- 
tripao de sodio. Sao necessarios na maioria dos pacientes, principalmente naqueles com 
ascite moderada a tensa, nos quais existe uma avida retenpao de sodio. 

Q Furosemida: isoladamente, e menos eficaz que a espironolactona. 

Q Espironolactona: pode ser usada em monoterapia ou, idealmente, associada a furo¬ 
semida. 

- Proporpao de 40 mg de furosemida para 100 mg de espironolactona. 

- Aumentar ate o maximo de 160 mg de furosemida e 400 mg de espironolactona. 

■ Paracenteses de grande volume: 

Q Retirada de menos de 5 litros: nao ha necessidade de infundir albumina. 

Q Retirada de mais de 5 litros: ha necessidade de infundir albumina. 

- Dose: 8 a 10 g de albumina por litro de ascite removida (considere o total removido 
e nao apenas o volume acima de 5 litros). 


COMPLICAgOES 

O tratamento com diureticos esta associado com algumas complicates, sendo alcalose me- 
tabolica, depleqao do intravascular, hiponatremia, hiper ou hipopotassemia e encefalopatia hepati- 
ca as mais comuns. A espironolactona associa-se frequentemente a ginecomastia dolorosa, e pode 
ser um problema se o paciente desenvolver hiperpotassemia, pois mantem um efeito prolongado 
mesmo apos sua descontinuaqao. Dessa forma, o uso de diureticos na cirrose deve ser acompanha- 
do cuidadosamente para se evitar complicates. 

Ascite refrataria e definida como ascite nao responsiva a uma dieta hipossodica e tratamento 
diuretico em altas doses (espironolactona 400 mg/dia e furosemida 160 mg/dia) na ausencia de 
uso de anti-inflamatorios nao esteroidais. Falencia do tratamento com diureticos pode se mani- 
festar de 2 maneiras: 

■ Perda de peso minima ou ausente associada a uma excrepao urinaria de sodio inadequada 
em 24 h (< 78 mEq) na vigencia de dose maxima de diureticos. 

■ Desenvolvimento de complicates clinicamente significativas pelo uso de diureticos. 

Complicates da paracentese sao raras e incluem perfura^ao de ali;a, hematoma ou infec^ao. 
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CONCLUSOES 

■ A maioria dos pacientes com ascite deve ser submetida a paracentese diagnostica. 

■ Exames devem ser solicitados de acordo com os achados clinicos, embora um minimo 
seja requerido: contagem de celulas com diferencial, cultura e concentra^ao de albumina. 

■ Um dos passos mais importantes na avalia^ao de uma ascite e a realiza^ao do gradiente 
soro-ascite de albumina (GASA). 

■ Pacientes cirroticos com novos sintomas (tanto abdominais quanto sistemicos) devem ser 
avaliados para PBE. 

■ Paracenteses de grande volume podem ser necessarias em pacientes com ascite refrataria. 
Entretanto, so prescrever albumina se forem retirados mais de 5 litros de liquido ascitico. 

■ Outras causas de ascite devem ser lembradas e investigadas em uma sequencia objetiva e 
custo-efetiva. 
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INTRODUCED 

Derrame pleural frequentemente e diagnosticado em servipos de emergencia; as quatro prin¬ 
cipals causas nos Estados Unidos sao insuficiencia cardiaca (IC), pneumonia, cancer e embolia 
pulmonar; no Brasil, acrescenta-se a tuberculose como uma das principals causas (Tabela 1). 


TABELA I Causas de derrame pleural 


Causas # 

Numero de casos/ano 

1° - Insuficiencia cardiaca 

500.000 

2° - Pneumonia bacteriana 

300.000 

3° - Cancer 

200.000 

4° - Embolia pulmonar 

150.000 

5° - Doenga viral 

100.000 

6° - Cirurgia cardiaca 

60.000 

7° - Cirrose com ascite 

50.000 


* Incidencia nos Estados Unidos; no Brasil, temos um grande volume de pacientes com derrame pleural cuja causa e 
tuberculose (incidencia muito maior do que nos paises do primeiro mundo). 


ETIOLOGIAEDEFINigOES 

Sabe-se que existem variapoes nas causas de derrame pleural em todo o mundo. Paises do 
terceiro mundo, especialmente o Brasil, tern uma grande incidencia de tuberculose pleural. Nos 
Estados Unidos, por exemplo, tuberculose pleural nao esta nem entre as oito principals causas de 
derrame pleural (Tabela 1). 
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Outras causas menos comuns sao: uremia, mixedema, sindrome nefrotica, doen^as reumato- 
logicas (lupus, artrite reumatoide, sindrome de Sjogren, sindrome de Churg-Strauss, granuloma- 
tose de Wegener), ruptura de esofago, doen^as intra-abdominais (pancreatite, fistula pancreatica, 
abscesso subfrenico, abscesso hepatico, ascite, tumor ovariano (sindrome de Meigs), rea^ao a dro- 
gas, hemotorax, quilotorax, urinotorax, entre outras. 

O termo efusao parapneumonica denota um derrame pleural associado a bronquiectasia, 
pneumonia bacteriana ou abscesso pulmonar. Ja efusao parapneumonica complicada denota um 
derrame associado as mesmas condiqoes anteriores, mas com a presen^a de indicadores bioqui- 
micos ou bacteriologicos de infecqao, requerendo drenagem toracica. Ja empiema significa pus na 
cavidade pleural. 


ACHADOS CUNICOS 

Dependerao da doen^a de base. Raramente, a doen^a e primaria da pleura (exemplo: meso- 
telioma); mais frequentemente, existe uma doen^a que invade ou infecta a pleura (tuberculose, 
metastases) ou simplesmente se “aloja” no espaqo pleural (transudatos). 

Indicios de acometimento pleural sao tosse, febre, dispneia e dor toracica; a dor tipicamente e 
ventilatorio-dependente, com moderada a forte intensidade, relativamente bem localizada. Contu- 
do, o paciente pode nao ter nenhum sintoma atribuido a pleura e ainda ter uma ausculta pulmonar 
normal, e mesmo assim podera ter um derrame pleural. Portanto, propedeutica pulmonar normal 
nao exclui um derrame pleural. 

Mesmo a radiografia de torax, uma significativa quantidade de liquido deve se acumular antes 
de obliterar o seio costofrenico; isso requer um minimo de 250 a 500 mL de liquido. 

A ausculta tipica e a redu^ao do murmurio vesicular, geralmente em areas dependentes da 
gravidade (bases pulmonares), associada a diminui^ao da ausculta da voz e macicez a percussao. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Metodos de imagem 

A radiografia de torax pode confirmar o derrame pleural; pode ser uni ou bilateral. Em si- 
tuaqoes duvidosas, pode-se solicitar um decubito lateral com raios horizontais; espera-se que o 
liquido escorra com a mudan^a de decubito. 

Exames mais sofisticados, ultrassonografia ou tomografia de torax, podem ser uteis em ca- 
sos duvidosos ou para avalia^ao adicional de massas, pneumopatias, mediastino ou locula^ao do 
derrame. 


Toracocentese 

Algumas vezes, pode ser necessario proceder a toracocentese, diagnostica ou de alivio (Ta- 
bela 2), exceto se houver contraindica^ao (p. ex., coagulopatia grave ou infec^ao de pele no local 
de punqao). 

A toracocentese de alivio e indicada em pacientes com grande derrame pleural que esteja 
causando intenso desconforto ou dispneia. Nesse caso, retirar, no maximo, de 1 a 1,5 litro. Retirada 
de quantidades maiores, particularmente se a drenagem for rapida, pode causar edema pulmonar 
de re-expansao. 
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TABELA 2 Indicates de toracocentese diagnostica# 

Historia ■ Todos os pacientes com derrame pleural e que nao tenham 1C, slndrome nefrotica 

ou cirrose com ascite devem ser submetidos a toracocentese. 

■ Na presenga de 1C, nefropatia ou cirrose com ascite, deve-se puncionar quando o 
derrame for unilateral ou francamente assimetrico, se houver febre ou dor toracica. 

■ Na ausencia desses “sinais de alarme”, pode-se fazer uma prova terapeutica com 


diureticos e acompanhar o paciente. Se o derrame levar mais de tres dias para diminuir 
significativamente, tambem e indicada toracocentese. O problema dessa abordagem e que 
a diurese intensa pode mudar as caracterfsticas do derrame (de transudato para exsudato). 


Sinais e sintomas 

■ Dor toracica, dispneia subita, febre, hepatoesplenomegalia, linfadenopatia, sintomas 
sistemicos, perda de peso. 

Pneumonia 

■ Pacientes com diagnostico de pneumonia e mais de 10 mm de espessura do derrame 
em decubito lateral ou USG devem ser submetidos a toracocentese imediatamente. 

Neoplasias 

■ Puncionar para pesquisa de celulas neoplasicas. 

SIDA 

■ Pode haver varias doengas infecciosas ou neoplasicas acometendo a pleura. 

# Durante afase de diagnostico, recomenda-se nao drenar completamente o derrame. O liquido remanescente facilita 


uma posterior biopsia pleural (ou mesmo uma nova toracocentese, se necessaria). 

A toracocentese diagnostica e indicada em pacientes com derrame pleural sem causa obvia, 
sendo o exame mais importante na avaliagao de um derrame pleural; ela pode fornecer o diagnos- 
tico ou direcionar a investigagao diagnostica. Deve ser realizada quando o derrame pleural tiver 
uma espessura maior que 10 mm ao ultrassom ou na radiografia em decubito lateral. Uma visao 
global dos achados do liquido pleural esta descrita na Tabela 3. 


TABELA 3 Achados do liquido pleural em exsudatos 


1 Tipo 

Caracteristica 

Leucocitos 

Predomlnio 

Glicose 

pH 

Parapneumonico 

Turvo 

Tt 

PMN 

1 

> 7,3 

Empiema 

Turvo, purulento 

TTT 

PMN 

w 

< 7,3 

Tuberculose 

Variavel 

< 10.000 

M ou P 

1 

< 7,4 

Cancer 

Turvo, sanguinolento 

< 10.000 

M 

1 

< 7,3 

EP 

Variavel 

Elevados 

M ou P 

Normal 

7,4 

Artrite reumatoide 

Variavel 

Variavel 

M ou P 

4.W 

< 7,3 

LES 

Variavel 

Variavel 

M ou P 

Normal 

> 7,3 

Hemotorax 

Sanguinolento 

Variavel 

P 

Normal 

< 7,3 

Quilotorax 

Leitoso 

Variavel 

M 



Pancreatite 

Turvo, serossanguinolento 

Elevados 

P 

Normal 

> 7,3 

Ruptura esofagica 

Turvo 

Elevados 

P 


< 7,3 


Ultrassonografia para guiar a toracocentese 

Permanece incerto se o uso rotineiro da ultrassonografia para auxilio da toracocentese dimi- 
nui a incidencia de pneumotorax. Os autores acreditam que, talvez, o fator mais importante seja a 
experiencia do medico com o procedimento. 

A ultrassonografia tem maior utilidade no derrame pleural pequeno e em casos de dificulda- 
de na toracocentese. 
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Radiografia apos a toracocentese 

Na ausencia de tosse, dispneia, dor apos pungao, saida de ar ou redugao do fremito to- 
racovocal na parte superior do hemitorax puncionado, menos de 1% dos pacientes teve pneu- 
motorax. 

Por isso, especialistas no assunto nao recomendam radiografia de torax de rotina apos uma 
toracocentese, exceto se houver tosse, dispneia, dor toracica, saida de ar durante a toracocentese ou 
redugao do fremito toracovocal na parte superior do hemitorax aspirado. 

Quando a toracentese e de alivio (retirada de 1-1,5 L), uma radiografia apos a toracocente¬ 
se pode mostrar uma lesao parenquimatosa subjacente, embora seja necessaria muita cautela na 
interpretagao dos achados, ja que e comum a presenga de atelectasias decorrentes de compressao 
extrinseca pelo derrame. 


Analise do liquido pleural 
Aparencia 

A aparencia e o odor do liquido pleural podem sugerir a etiologia. Dessa forma, o aspecto 
inicial do liquido pleural pode ser: 

■ Sanguinolento: neoplasia, tuberculose, trauma ou embolia pulmonar. Raramente pode 
ocorrer em derrame parapneumonico. 

■ Turvo: pode ser por causa de lipidios, excesso de proteinas ou de celulas. 

■ Odor putrido: anaerobicos. 

■ Leitoso: quilotorax. 

■ Purulento: derrame parapneumonico complicado. 

■ Odor de urina: urinotorax. 

Transudato versus exsudato 

O primeiro passo a ser dado diante de um derrame pleural e diferenciar um transudato de um 
exsudato, pois isso implica diagnosticos bem distintos. A maneira mais pratica de distinguir um do 
outro e dosar proteinas e desidrogenase latica (DHL), tanto no liquido pleural quanto no sangue 
(criterios de Light), e realizar o gradiente da albumina soro-liquido pleural (albumina serica - al- 
bumina liquido pleural) (Tabela 4). A interpretaqao dos achados e a seguinte: 


TABELA 4 Diferenciagao entre transudato e exsudato 


Testes indicados para classificar como 

EXSUDATO um derrame pleural 

Sensibilidade 

Especificidade 

■ Criterios de Light (presenga de um dos criterios) 

98% 

83% 

■ Proteina liquido pleural/protelna serica > 0,5 

86% 

84% 

■ DHL liquido pleural/DHL serico > 0,6 

90% 

82% 

■ DHL do liquido pleural > 2/3 do limite superior sangue 

82% 

89% 

■ Album, serica - album, liquido pleural < 1,2 g/dL 

87% 

92% 
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■ Relaqao de proteinas < 0,5 e de DHL =S 0,6: e um transudato (Tabela 5). 

■ Relaqao de proteinas > 0,5 OU de DHL > 0,6: indica que pode ser um exsudato; deve-se 
complementar com a diferenqa absoluta entre a albumina serica e a do liquido pleural. 

■ Albumina serica - albumina liquido pleural =S 1,2: confirma que e um exsudato. 

TABELA 5 Causas de transudato 

■ Insuficiencia cardiaca (90% dos casos). 

■ Cirrose com ascite. 

■ Slndrome nefrotica. 

■ Hipoalbuminemia grave. 

■ Dialise peritoneal. 

■ Slndrome da veia cava superior. 

■ Outros: mixedema, urinotorax, pericardite constritiva, atelectasia, embolia pulmonar (mais frequentemente 
e um exsudato). 


Outros estudos tern sugerido o acrescimo da dosagem do colesterol no liquido pleural (ou a 
relaqao no liquido pleural sobre a serica) para aumentar a especificidade do exsudato: 

■ Colesterol no liquido pleural > 60 mg/dL: sensibilidade = 54%; especificidade = 92%. 

■ Colesterol no liquido pleural > 43 mg/dL: sensibilidade = 75%; especificidade = 80%. 

■ Colesterol pleural/serico > 0,3: sensibilidade = 89%; especificidade = 81%. 


Exames adicionais no exsudato 

Deve-se solicitar uma bacterioscopia (Gram) e inocular, a beira do leito, o liquido pleural 
em meios de cultura para aerobicos e anaerobicos. Dependendo do caso, pode-se pedir culturas 
para fungos e micobacterias. O micologico direto pode mostrar algum fungo; entretanto, a pes- 
quisa de micobacterias no esfregaqo tern baixissimo rendimento, exceto na SIDA ou no empiema 
tuberculoso. 

A glicose no liquido pleural podera ser util quando vier menor que 60 mg/dL, podendo ocor- 
rer no derrame parapneumonico complicado, neoplasia, pleurite lupica ou reumatoide. Outras cau¬ 
sas menos comuns sao: hemotorax, tuberculose, paragonimiase ou na sindrome de Churg-Strauss. 

A citologia oncotica podera diagnosticar um derrame pleural neoplasico (Tabela 7); a positi- 
vidade e maior se forem enviados 50 mL ou mais de liquido pleural. Tern maior utilidade em derra- 
mes com predominio de linfocitos e monocitos. Em pacientes com suspeita de derrame neoplasico 
e citologico negativo, deve ser realizada videotoracoscopia. Na suspeita de linfoma, a citometria de 
fluxo do liquido pleural podera ser util (mostrar linfocitos monoclonais). As principals neoplasias 
associadas a derrame pleural (> 75 % dos casos) sao: cancer de pulmao, de mama e linfoma. A ce- 
lularidade esta descrita na Tabela 6. 

Em derrames linfocitarios, havendo suspeita de tuberculose, pode-se solicitar a dosagem da 
adenosina deaminase (ADA), do interferon-y ou reaqao em cadeia da polimerase (PCR) no liqui¬ 
do pleural. Em um estudo, a ADA maior que 40 U ocorreu em 253 de 254 pacientes (99,6%) com 
pleurite tuberculosa. A ADA foi menor que 40 U em 102 derrames linfocitarios de 105 pacientes 
que nao apresentavam tuberculose (97,1%). 
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TABELA 6 Celularidade no liquido pleural 


Celula predominance Principals etiologias 


Predominio de PMN (> 50%) Indica um processo agudo na pleura: derrame parapneumonico, embolia, 

pancreatite (raramente neoplasia). 

Predominio de linfocitos Mais provavelmente indica neoplasia ou tuberculose. Tambem pode 

ocorrer apos cirurgia cardiaca (bypass). 

Eosinofilos (> 10%) Ocorre se houver sangue ou ar na pleura. Mas tambem pode ser: reagao 


medicamentosa (nitrofurantoina, dantrolene, bromocriptina), asbestose, 
paragonimiase e sindrome de Churg-Strauss. Tuberculose ou neoplasia 
sao causas incomuns, exceto apos toracocenteses de repetigao. 


TABELA 7 Positividade da citologia oncotica 

1 Tipo de cancer 

Positividade da citologia 

Adenocarcinoma 

70% 

Linfoma 

25% a 50% 

Sarcoma 

25% 

Espinocelular 

20% 

Mesotelioma 

10% 


Embolia pulmonar e a condigao mais frequentemente esquecida na investigagao de derra¬ 
me pleural. A embolia pulmonar pode ocasionar derrame transudativo ou exsudativo. Portanto, 
em pacientes com dispneia subita, dispneia desproporcional ao tamanho do derrame pleural, dor 
pleuritica, taquipneia, edema assimetrico de membros inferiores, pos-operatorio, historia previa de 
trombose, deve-se investigar embolia pulmonar, sobretudo na ausencia de diagnostico alternativo. 

Outros exames poderao ser uteis em situagoes especiais e estao descritos na Tabela 8. A clas- 
sificagao do derrame pleural parapneumomico esta descrita na Tabela 9. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Um paciente com exsudato, mesmo com os exames solicitados, ainda podera ficar sem diag¬ 
nostico. Nesses casos, o mais util e realizar uma toracoscopia, que revela excelente sensibilidade 
para tuberculose, doengas fungicas e neoplasias (Tabela 10). Mesmo apos a toracoscopia, alguns 
pacientes ainda ficarao sem diagnostico. 


Tuberculose pleural 

Causa frequente de derrame pleural no nosso meio, deve sempre entrar no diagnostico di¬ 
fferencial de exsudatos. Na grande maioria das vezes, o derrame pleural tuberculoso decorre de 
uma reagao de hipersensibilidade da pleura ao bacilo, o que explica a baixissima positividade da 
pesquisa de BAAR e da cultura do liquido pleural (crescimento em menos de 30% dos pacientes). 
As vezes, bem mais raramente, pode haver ruptura de cavitagao subpleural, provocando o que se 
chama de empiema tuberculoso, com pesquisa de BAAR e cultura habitualmente positivos. 
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TABELA 8 Outros exames adicionais na avaliagao de exsudatos 


1 Teste 

Utilidade 1 

pH llquido pleural # 

■ 

Parapneumonico: pH menor que 7,2 indica posslvel necessidade de 
drenagem. 


■ 

Neoplasia: pH menor que 7,2 indica pessimo prognostico, com expectativa de 
vida de trinta dias. 

Glicose < 60 mg/dl_ 

■ 

Empiema 


■ 

Parapneumonico complicado 


■ 

Artrite reumatoide (DRE) 


■ 

DP neoplasico 


■ 

Rotura esofagica 

DHL pleural 

■ 

Empiema 

> 1.000 U/L 

■ 

Derrame parapneumonico complicado 


■ 

Linfoma 


■ 

Doenga reumatoide 

Amilase pleural/serica 

■ 

Pancreatite aguda 

> 1 

■ 

Pseudocisto pancreatico 


■ 

Rotura de esofago 


■ 

Prenhez ectopica rota 


■ 

Doenga maligna (especialmente adenocarcinoma) 

Hematocrito 81 

■ 

Menor que 1 % = nao significative. 


■ 

Entre 1 %- 20% = trauma, embolia, tuberculose ou neoplasia. 


■ 

Maior que 50% = hemotorax*. 

Triglicerides 

■ 

Maior que 1 10 mg/dL = quilotorax. 


■ 

Entre 50-1 1 0 mg/dL = pode ser um quilotorax; deve-se pedir analise de 
lipoprotelnas. Se houver quilomlcrons, tambem e um quilotorax. 


■ 

Menor que 50 mg/dL = nao e quilotorax. Mas se a aparencia e leitosa, pede- 
-se colesterol; se maior que 250 mg/dL, trata-se de um pseudoquilotorax. 

Ureia e creatinina 

■ 

Aumento de ureia e creatinina no llquido pleural sugere urinotorax. 

Testes imunologicos 

■ 

Podem ser positivos em doengas do colageno. 


* Requer as mesmas condigoes de coleta que gasometria; retirar o ar da seringa e enviar imediatamente ao laboratorio. 
As principals causas de derrame pleural com pH menor que 7,3 sao: derrame parapneumonico, tuberculose, artrite 
reumatoide, ruptura de esofago, acidose sistemica e cancer. 

* Quando o hematocrito do llquido pleural for maior que 50% do hematocrito do sangue: drenagem do torax. Se a 
drenagem fiver um debito maior que 200 ml_ de sangue por hora, deve se considerar uma toracotomia, 

8 Hematocrito llquido pleural/ hematocrito sangue. 


Os pacientes costumam procurar o PS com tosse, febre, dispneia e expectoragao; o quadro 
clinico pode ser arrastado (perda de peso, sudorese noturna, febre vespertina) ou um quadro re- 
lativamente agudo (poucos dias de evolugao), causando confusao com pneumonia bacteriana. A 
tuberculose deve ser suspeitada se houver predominio de linfocitos no liquido pleural. Em apro- 
ximadamente 75% dos casos de tuberculose pleural os sintomas sao agudos (assemelhando-se a 
pneumonia bacteriana). 
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TABELA 9 Abordagem do DP parapneumonico conforme resultados laboratoriais* 

Anatomia 

Bacterioscopia 

Bioqulmica 

Categoria 

Risco de 
complicagao 

Drenagem 

DP pequeno > 10 mm 

Cultura e Gram 

indeterminados 

pH 

indeterminado 

1 

Muito baixo 

Nao 

DP moderado 

> 10 mm 

Cultura e Gram com 

ausencia de bacterias 

pH S 7,2 

2 

Baixo 

Nao 

DP extenso ou loculado 

Cultura ou Gram 

mostram bacterias 

ph < 7,2 

3 

Moderado 

Sim 

Espessamento** 

Pus 

- 

4 

Alto 

Sim 


* Classificar o DP sempre pela maior categoria. 

** Espessamento pleural a tomografia sugere empiema. 


TABELA 10 Derrame sem diagnostico com os exames iniciais 

■ Tuberculose: sempre devera aparecer no diagnostico diferencial: ADA no liquido pleural pode sugerir o 
diagnostico. Em alguns casos, podera ser necessaria biopsia pleural (fechada ou por toracoscopia). 

Q Celulas mesoteliais: > de 5% de celulas mesoteliais no liquido pleural tornam a hipotese de tuberculose 
pouco provavel (sugerem neoplasia). 

Q Protelna no LP > 3,0 g/dL ocorre em quase 100% dos pacientes com tuberculose; maior que 5,0 g/dL, 
ocorre em 50%-77% dos casos, 

■ Neoplasia e outra causa frequente. Duas particularidades: pode-se realizar mais dois citologicos caso o 
primeiro seja negativo (aumenta significativamente a positividade) ou indicar toracoscopia (tern excelente 
resultado em derrames neoplasicos). 

a De 10% a 15% dos derrames neoplasicos malignos sao ocasionados por linfoma, mais frequentemente 
nao Hodgkin; aumento de ganglios perifericos, hepatomegalia, esplenomegalia, febre e celulas linfoides 
atlpicas sugerem o diagnostico. Pode-se pedir uma citometria de fluxo do liquido pleural: o achado de 
linfocitos monoclonais aponta para linfoma. 

■ Embolia pulmonar tambem deve entrar no diagnostico diferencial. Agumas particularidades: em 95% 
dos pacientes com EP o derrame e unilateral; cerca de 80% sao exsudatos e 20%, transudatos. Nao 
obrigatoriamente, o derrame e hemorragico (este ocorre quando ha infarto pulmonar). Caso seja puncionado 
muito precocemente, havera predomlnio de PMN; logo em seguida, o predomlnio passa a ser linfomonocitario. 

■ Doengas intra-abdominais podem ser oligossintomaticas e causar derrame pleural, o que pode dificultar o 
diagnostico. Algumas particularidades: 

Q Cirroticos com ascite podem apresentar derrame pleural (sao transudatos). 

Q Pancreatite cronica com fistula pleural: exsudato, derrame pleural mais frequente a esquerda; o 
diagnostico e confirmado com a dosagem de amilase no liquido pleural. 

Q Infarto esplenico: causa exsudato; pode cursar com dor na base de hemitorax esquerdo ou hipocondrio 
esquerdo; as vezes ha elevagao de cupula frenica (E). O derrame pleural pode ser rico em PMN. As 
causas habituais sao: leucemia mieloide cronica, endocardite, sepse ou hemoglobinopatias. 

Q Abscesso subfrenico: exsudato, muitas vezes por reaqao diafragmatica (liquido esteril), mas tambem pode 
ser uma extensao do processo infeccioso. Normalmente, ha predomlnio de PMN; os pacientes podem 
ser oligossintomaticos. Na suspeita, solicitar uma ultrassonografia e/ou tomografia de abdome. 

Q Ameblase e equinococose: semelhantes ao abscesso subfrenico, tambem podem causar derrame 
pleural. Na ameblase, o liquido pleural pode ser cinza ou achocolatado e dificilmente se isola o parasita. 
Ja na equinococose, os escolices do parasita podem ser encontrados. 

■ Pacientes com SIDA: alem das causas habituais, o derrame pleural pode ocorrer por sarcoma de Kaposi, 
doengas fungicas (Cryptococcus, micobacterias nao tuberculosas, linfoma nao Hodgkin), entre outras. 
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O PPD e negativo em um ter^o dos pacientes; a radiografia de torax e normal na maioria dos 
pacientes, podendo mostrar sinais de tuberculose previa. O derrame pleural e unilateral, habitual- 
mente de tamanho pequeno a moderado, mas pode ocupar todo um hemitorax. 

Mesmo se a tuberculose pleural nao for tratada, pode curar-se espontaneamente, embora 
50% dos pacientes acabem desenvolvendo tuberculose ativa em outro sitio. 

Alem da pesquisa direta e cultura, as possibilidades diagnosticas sao: 

■ Reaqao em cadeia da polimerase (PCR) para M. tuberculosis: ainda com grande varia^ao 
na acuracia, dependendo do laboratorio estudado. A literatura reporta grandes varia^oes 
na sensibilidade e especificidade. Regra geral, um PCR positivo indica tuberculose pleural 
com mais de 90% de especificidade. 

■ Adenosina deaminase (ADA): enzima que existe em grande quantidade em linfocitos e 
monocitos ativados, sobretudo em linfocitos T helper. Ela promove a deamina^ao da ade¬ 
nosina para inosina e da deoxiadenosina para deoxiinosina. A sensibilidade e especificida¬ 
de da ADA para diagnostico de tuberculose no derrame pleural dependera do cutoff usado 
(varia conforme o estudo e a metodologia usada); atualmente, o cwfq/f recomendado e de 
40 U/L (sensibilidade = 91% a 100%, e especificidade de 81% a 94%; valor preditivo posi¬ 
tivo de 84% a 93%, e valor preditivo negativo de 89% a 100%). Entretanto, quanto maior a 
prevalencia da tuberculose em uma determinada regiao, maior o valor preditivo positivo 
do exame. Em algumas situates que nao a tuberculose, pode haver eleva^ao da ADA no 
liquido pleural, especialmente em linfomas e raramente em empiema pleural. 

■ Interferon-y: semelhante a ADA, quando aumentado sugere tuberculose pleural. Entretan¬ 
to, no nosso meio, nao e facilmente disponivel para uso rotineiro. 

■ Biopsia pleural fechada: a sensibilidade pode chegar a 60%. Multiplas biopsias aumentam 
o rendimento diagnostico (busca de granulomas ou cultura da pleura). 

■ Videotoracoscopia com biopsia: metodo mais sensivel que a biopsia pleural “as cegas” 
(sensibilidade = 95%), possibilitando o diagnostico de outras doen^as com manifesta^oes 
semelhantes, como cancer. 

A biopsia pleural (fechada ou por toracoscopia) tern a vantagem de permitir isolamento do baci- 
lo da tuberculose e fornecer o perfil de sensibilidade aos medicamentos. Em varias partes do mundo, 
a prevalencia da tuberculose multirresistente esta aumentando, o que faz do isolamento do bacilo da 
tuberculose uma pe^a de extrema importancia para o paciente e para o sistema de saude. Por isso, ain¬ 
da ha controversia se uma ADA elevada no liquido pleural torna desnecessaria a pesquisa do bacilo. 

Nossa opiniao e que, se houver disponibilidade, deve-se ao menos fazer uma biopsia pleural 
(idealmente, uma videotoracoscopia), para tentar isolar o germe, exceto se resistencia nao for um 
problema. 


Outras doen^as 

O derrame pleural em outras doen^as e descrito na Tabela 11. 


TRATAMENTO 

Deve-se buscar a causa do derrame e trata-la. Os detalhes do tratamento do derrame pa- 
rapneumonico estao descritos na Tabela 9. A pleurite tuberculosa deve ser tratada da mesma 
maneira que a tuberculose pulmonar. 
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TABELA I I Derrame pleural em outras doengas 

I- Pleurite reumatoide: apenas 5% dos pacientes com artrite reumatoide tern derrame pleural; ocorre 
mais frequentemente em homens, em idosos; e 80% deles tern nodulos subcutaneos e artrite 
reumatoide de longa data. Febre, tosse e dor toracica sao comuns. O derrame costuma ser de tamanho 
pequeno a moderado, sendo bilateral em 25% dos pacientes. Pode haver regressao espontanea do 
derrame de urn lado e surgir, em seguida, do outro lado. Em um tergo dos pacientes ha manifestagoes 
pulmonares associadas. A pleura costuma tornar-se espessada e apresenta varios nodulos. Caracteristicas 
do liquido pleural: i glicose (< 30 mg/dL), i pH, T DHL e alto tftulo de fator reumatoide (> 1:320). 

No inicio, a glicose do liquido pleural pode estar normal, mas, com o tempo, ela vai diminuindo. 
Aumentada concentragao de colesterol e comum, assim como a formagao de cristais. 

■ Prognostico: pouco conhecido. Alguns pacientes tern remissao em tres meses, outros evoluem com 
espessamento pleural, necessitando de decorticagao, Nao ha estudos sobre o efeito de anti- 
-inflamatorios ou drogas indutoras de remissao na pleurite reumatoide. Curiosamente, nao costuma 
responder a corticosteroides, 

II- Pleurite lupica: os lupicos podem ter derrame pleural associado a propria doenga ou relacionado a drogas. 
Estima-se que 40% dos lupicos terao um derrame pleural ao longo de sua vida. Geralmente, artrite e 
artralgia precedem manifestagoes pleurais, mas em ate 30% dos pacientes as manifestagoes pleurais podem 
preceder manifestagoes articulares. A pleurite lupica costuma fazer parte de uma exacerbagao sistemica da 
doenga. Geralmente, o derrame pleural e pequeno, e em ate 50% dos casos ele e bilateral. 

A pleurite lupica deve ser considerada como hipotese diagnostica em todos os derrames pleurais 
exsudativos de causa indeterminada. As caracteristicas do liquido pleural sao: exsudativo, glicose normal 
ou baixa, pode ter predominio de PMN precocemente, evoluindo com predominio linfomononuclear. 
O achado de fator antinucleo positivo no liquido pleural nao costuma fornecer informagao adicional 
aquela obtida pelos testes sorologicos e essa pesquisa nao mais e recomendada de rotina. 

■ Diagnostico: dados clinicos e marcadores sericos de atividade lupica. Sempre se deve descartar uma 
etiologia infecciosa. Ao contrario da artrite reumatoide, a pleurite lupica responde bem a corticosteroides. 

III- Outras doengas reumatologicas 

■ Sindrome de Churg-Strauss: derrame pleural ocorre em 30% dos pacientes; o derrame associa-se 
a asma, eosinofilia e vasculite sistemica. O liquido pleural pode ter: T DHL, pH, 4- glicose e alta 
porcentagem de eosinofilos (semelhante a paragonimiase). 

■ Outras: granulomatose de Wegener, sindrome de Sjogren. 

IV- Reagao medicamentosa: pode ocorrer como parte de uma sindrome lupus-simile (hidralazina, 
isoniazida, procainamida, fenitoina, clorpromazina, metildopa) ou nao. Alguns medicamentos mais 
tipicamente estao associados a derrame pleural e reagao medicamentosa: 

■ Nitrofurantoina: tosse, febre e dor pleuritica; costuma haver infiltrado pulmonar associado e podem 
ocorrer eosinofilia ou linfopenia. No liquido pleural, pode haver aumento de eosinofilos. 

■ Amiodarona: pode causar serias alteragoes tanto em parenquima pulmonar (que sao bem mais 
frequentes) quanto na pleura. 

■ Outros: dantrolene, bromocriptina, procarbazina, metisergida. 

V- Sindrome de Meigs: a triade classica consiste em ascite, derrame pleural e tumor benigno de ovario. Mais 
recentemente, a sindrome tambem tern sido descrita com tumores benignos de utero e mesmo tumores 
malignos de ovario de baixo grau de agressividade. A ascite origina-se da hiperprodugao de fluido pelo tumor 
e acredita-se que o derrame pleural decorra de passagem direta do liquido ascrtico para a cavidade toracica. 

A sindrome de Meigs deve entrar no diagnostico diferencial de derrames pleurais sem causa aparente; o 
diagnostico pode ser sugerido pelo achado de massa pelvica. O derrame pleural e do lado direito em 70% 
dos pacientes e bilateral em 20%. As caracteristicas do liquido pleural sao: exsudativo, baixa celularidade 
(< 1.000 celulas); a citologia oncotica pode sugerir o diagnostico; a laparoscopia com biopsia confirma a 
doenga. Tanto o derrame pleural quanto a ascite desaparecem apos tratamento da causa de base. 


(continua) 
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TABELA 1 1 Derrame pleural em outras doengas ( Continuaqao ) 

VI- 

Derrame pleural pos-radioterapia: pode ocorrer apos radioterapia do torax. E importante 
reconhecer que em pacientes com cancer (especialmente de mama) o aparecimento de derrame 
pleural apos tratamento radioterapico nao obrigatoriamente implica doenga metastatica. Essa sindrome 
geralmente ocorre nos seis primeiros meses do tratamento, costuma estar associada a pneumonite por 
radiagao; e um exsudato e pode ser rico em celulas mesoteliais. O derrame costuma ser pequeno e se 
resolve progressivamente em alguns meses. 

VII- 

Sarcoidose: apesar de rara, pode ser confundida com tuberculose. O derrame pleural e pequeno, 
pode ser bilateral em um tergo dos pacientes; exsudativo, rico em linfocitos. A biopsia pleural mostra 
granulomas nao caseosos. Os pacientes costumam ter sarcoidose pulmonar extensa, inclusive 
extratoracica, Costuma responder bem a corticosteroides. 

VIII- 

Actinomicose: pode se manifestar com derrame pleural em ate 50% dos pacientes com 
acometimento toracico. O derrame pode ser purulento ou seroso (com predomlnio de PMN ou 
mesmo de linfocitos). Pistas para o diagnostico: 

■ Lesao pulmonar localizada, com extensao para a parede toracica, associada com derrame ou com 
espessamento pleural. 

■ Abscessos na parede toracica ou trajetos de drenagem fistulosos. 

■ Lesoes osseas: proliferagao do periosteo ou destruigao ossea. 

O diagnostico e feito pela demonstragao do Actinomyces israelii na cultura anaerobia. O tratamento 
e feito com altas doses de penicilina. O tratamento do derrame pleural e semelhante ao de outras 
pneumonias bacterianas, exceto que o tratamento antibiotico e bem mais prolongado (varias semanas). 

IX- 

Nocardiose: germe saprofita, comum em solos. Pode causar: 

(1) Derrame pleural: ocorre em ate 50% dos pacientes que tern nocardiose pulmonar, uma bacteria 
aerobia (Nocardia asteroides). Empiema ocorre em um tergo dos casos. 

(2) Quadro pulmonar: doenga subaguda, sintomas com duragao de dias ate semanas (tosse que pode 
ser purulenta ou nao, com odor fetido), associada a perda de peso, febre e anorexia. Podem surgir 
dispneia, dor pleuritica ou mesmo escarro hemoptoico. Sao descritas remissoes e exacerbagoes 
ao longo de semanas. Radiografia: podem aparecer nodulagoes, confundindo-se com metastases. 
Infiltrados podem ser de varios tipos; as nodulagoes podem cavitar. O germe pode se disseminar 
localmente para tecidos moles e causar mediastinite, pericardite e ate sindrome da cava superior. 
Raramente podem surgir bronquite, laringite e sinusite. 

(3) Doenga disseminada: ocorre em 50% dos pacientes com quadro pulmonar, mas pode 
aparecer sem ele. O srtio acometido com mais frequencia e o SNC, seguido de pele, rins, 
ossos e musculos. Manifesta-se com o tlpico abscesso subagudo do SNC (isolado ou varios), 
supratentorial multiloculado. Costuma ser mais indolente que outros abscessos bacterianos. 
Meningite e incomum. 

(4) Diagnostico: pode ser sugerido pelo contato do paciente com solos e vegetais, e a infecgao e 
contralda por via inalatoria. O derrame e exsudativo, podendo ser francamente purulento ou 
seroso. Costuma haver imunossupressao associada (SIDA, linfoma ou transplante) e, nesse 
contexto, deve-se pensar em nocardiose. A pesquisa nas secregoes ou no pus mostra bacterias 
filamentosas, Gram-positivas; podem ser alcool-acido-resistentes e sao coradas pela prata. A 
cultura pode demorar duas a quatro semanas para tornar-se positiva. 

(5) Tratamento: sulfonamidas ou mesmo cotrimoxazol (10-20 mg/kg de trimetoprim inicialmente); 

o tratamento habitualmente e prolongado. O tratamento do derrame se assemelha ao de outras 
etiologias bacterianas. 

X- 

Doengas fungicas: podem ocasionar doenga pulmonar com extensao pleural. Costumam estar 
associadas a imunossupressao, SIDA e doenga disseminada. As mais frequentes sao: criptococose 
e histoplasmose. 
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Pacientes com derrame pleural de repeti^ao, sobretudo neoplasico, devem ser avaliados para 
pleurodese. 


CONCLUSOES 

■ Derrame pleural e comum no PS; uma toracocentese deve ser feita em derrames de etio- 
logia desconhecida. 

■ Deve-se buscar, inicialmente, uma defini^ao: se o derrame e um transudato ou exsudato. 

■ Em geral, um transudato significa IC, sindrome nefrotica ou cirrose com ascite. Entretan- 
to, ainda pode ser embolia pulmonar. 

■ Derrame parapneumonico com glicose no liquido pleural < 60 mg/dL, pH < 7,2 ou DHL 
> 1.000 U/L indica a necessidade de drenagem. 

■ Lembrar que pacientes com cancer ou artrite reumatoide podem apresentar glicose no LP 
< 60 mg/dL e/ou DHL > 1.000 U/L sem necessariamente implicar em derrame parapneu¬ 
monico complicado. Em caso de duvida da existencia de DP parapneumonico complicado 
nessa populagao de pacientes, sugere-se repetir a toracocentese em 24-48 horas. Havendo 
redu^ao do nivel de glicose, ou aumento da DHL, deve-se considerar drenagem toracica. 

■ Pus na toracocentese, bacterioscopia ou cultura mostrando algum germe (LP) sao indica¬ 
tives de drenagem toracica, pois definem empiema. 

■ ADA > 40 U/L, em paciente com historia compativel com TB, idade < 40 anos, sem ante- 
cedente de neoplasia confirma o diagnostico de TB pleural. 

■ Casos sem diagnostico se beneficiam de uma toracoscopia com biopsia pleural. 
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ALGORITMO 1 - DERRAME PLEURAL PARAPNEUMONICO 


Derrame pleural a radiografia 


I 


Maior que 10 mm no 
decubito lateral? 


I 


Puncionar e comparar llquido 
pleural/serico* 

• DHL LP/serico > 0,6 ou 

• Prot total LP/serico > 0,5 ou 

• DHL LP > 2/3 do limite 
superior do DHL serico 


l 


I 


Menor que 10 mm 
no decubito lateral? 


I 


Seguimento dinico: 
puncionar se aumentar 


t 


Nenhum deles presente? 


Qualquer um deles presente: 
solicitar no LP: 

• Gram, cultura, glicose, pH, 
celularidade total e diferencial 

• Em doentes selecionados: 
pesquisa BAAR, cultura para 
micobacteria, fungos e 
adenosina deaminase 


Resultado dos exames 
(pH e glicose LP) 

1 

1 

• pH < 7,0 ou • pH 7,0-7,2 ou 

• glicose LP < 40 mg/dL • glicose LP 40-60 mg/dL 

4 


1 

• Pungao: salda de pus ou 

• Gram: mostra alguma bacteria ou 

• Cultura: crescimento de bacterias 


Toracocentese de repetigao 

1 

Falencia terapeutica 




1 


• Indicar imediatamente 
drenagem do torax com tubo 

• Se houver multiplas loculagoes: 
indicar toracoscopia precoce 


• Indicar drenagem do torax 


* Recentemente, Light et al. sugerem que quando os criterios descritos mostrarem um exsudato, 
deve-se acrescentar o gradiente de albumina (albumina serica - albumina do llquido pleural): se ele for 
maior que 1,2 g/dL, a classificagao correta e de um transudato e nao exsudato. 
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Diarreia 

Aguda 


RANNIERE DE ALMEIDA LOPES 
HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Diarreia aguda (DA) e uma altera^ao do habito intestinal com diminui^ao da consistencia das 
fezes, geralmente com aumento da frequencia (tres ou mais evacuates ao dia), aumento do volu¬ 
me fecal e com duraqao inferior a duas semanas. Consiste em uma apresenta^ao muito frequente 
em qualquer pronto-socorro, especialmente do Brasil. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

Causa infecciosa e a principal etiologia de diarreia aguda em pronto-socorro, representa 90% 
dos casos e a ingestao de agua e alimentos contaminados com micro-organismos patogenicos e a 
principal fonte de transmissao da doen^a (Tabela 1). 

De forma geral, a diarreia ocorre por um aumento da secreqao intestinal mediado por uma 
enterotoxina ou por lesao intestinal com diminuiqao da absorqao, mediada por agressao direta pe- 
lo micro-organismo ou por uma citotoxina. 

ACHADOS CLINICOS 

A historia deve buscar informaqoes precisas sobre o initio do quadro, sua duraqao, gravidade, 
bem como avaliar a presenqa ou a ausencia de febre, nauseas, vomitos, anorexia, dor abdominal, 
sangue e pus nas fezes. Em alguns casos, nauseas e vomitos sao mais intensos e graves que a propria 
diarreia. Nesses pacientes, deve-se suspeitar de etiologia viral ou intoxica^ao alimentar por toxinas 
bacterianas preformadas. E muito importante questionar acerca do uso de quaisquer medicares 
(laxativos, antibioticos) e se ha comorbidades (insuficiencia cardiaca, renal, cancer, quimioterapia 
etc.). Da mesma forma, e importante a investigaqao epidemiologica (agua, ovos, alimentos do mar, 
alimentos mal cozidos ou produtos lacteos nao pasteurizados). Historia de diarreia em familiares 
ou pessoas em contato proximo, especialmente se ingeriram alimentos em comum com o paciente, 
pode fornecer pistas diagnosticas importantes. 
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TABELA 1 Etiologia e mecanismo 

das diarreias agudas 

Diarreias infecciosas 

Mecanismo 

Causas 

Ingestao de toxinas alimentares 

S. aureus, Bacillus cereus, Clostridium perfringens 

Produgao intestinal de enterotoxinas 

Vibrio cholerae, Escherichia coli enterotoxigenica, Aeromonas sp 

Produgao intestinal de citotoxinas 

Clostridium difficile, Escherichia coli entero-hemorragica 

Patogenos enteroaderentes 

Escherichia coli enteropatogenica, helmintos, especies de 

Cryptosporidium, Giardia sp 

Patogenos minimamente invasivos 

Norwalk, Rotavirus 

Patogenos grandemente invasivos 

E. coli enteroinvasiva, Entamoeba histolytica, Shigella sp 

Patogenos variavelmente invasivos 

Salmonella, Yersinia, Campylobacter, Vibrio parahaemolytica, 

Aeromonas sp 

Diarreias nao infecciosas 

Inflamagao e/ou lesao intestinal 

Retocolite ulcerativa, doenga de Crohn, quimioterapia 

Isquemia ou alteragao vascular 

Colite isquemica, colite por radiagao 

Neuropatia autonomica 

Diabetes, amiloidose 

Medicagoes e/ou toxicos 

Laxativos, metais pesados, intoxicagao colinergica, transtornos psiquiatricos 

Alteragoes de motilidade, absorgao, 
digestao ou secregao 

Sindrome do intestino irritavel, intolerancia a lactose, insuficiencia 
pancreatica, hipertireoidismo, doenga celiaca, VIPomas, gastrinoma, 
adenoma viloso 


O exame fisico deve incluir: 

■ Analise da gravidade da desidratagao: quantificar os sinais vitais e estimar o grau de de- 
sidratagao. 

■ Exame fisico geral: presenga de toxemia, ictericia, alteragao do estado mental, insuficiencia 
respiratoria, oliguria, arritmias etc. 

■ Exame abdominal: ruidos, descompressao brusca, dor e localizagao etc. 

A diarreia aguda pode ser classificada de diversas maneiras, entre elas: 

■ Diarreia alta versus baixa: 

Q Diarreia alta: acomete predominante ou exclusivamente o intestino delgado. As fezes 
sao volumosas, com restos alimentares, odor putrido e costuma se acompanhar de co- 
licas periumbilicais. 

Q Diarreia baixa: acomete predominante ou exclusivamente o intestino grosso, em geral 
o hemicolon esquerdo ou retossigmoide. As fezes sao de pequeno volume, com alta fre- 
quencia, acompanhada de puxo, urgencia, tenesmo, muco, pus e sangue. 

■ Diarreia inflamatoria versus nao inflamatoria: 

Q Nao inflamatoria: caracterizada por fezes aquosas, volumosas (mais de um litro por dia), 
sem sangue, muco ou pus. Nao costuma surgir febre, mas pode ocorrer. Nessa sindrome a 
mucosa intestinal permanece com morfologia normal ou discretamente alterada. As fezes 
nao terao leucocitos aumentados (menos de quatro leucocitos por campo) e a pesquisa de 
sangue oculto costuma ser negativa. As causas mais comuns de diarreia aguda nao inflama¬ 
toria sao: virus (60%), bacterias (20%) e protozoarios (5%). A maioria dos pacientes que pro- 
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curam o pronto-socorro tera uma diarreia classificada como nao inflamatoria, com doen^a 
autolimitada, requerendo apenas terapeutica de suporte, sem necessidade de antibioticos. 

Q Inflamatoria: caracterizada por evacuates frequentes, de pequeno volume, com pre¬ 
sent de muco e pus, algumas vezes com sangue. E comum surgir febre (acima de 38,5°), 
toxemia, dor abdominal intensa e tenesmo. As fezes apresentam uma grande quantidade 
de leucocitos e de sangue. As causas mais frequentes sao bacterias enteroinvasivas. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Nao ha necessidade de exames complementares na grande maioria dos pacientes que apre¬ 
sentam diarreia leve, sem achados inflamatorios e sem doen^as de base graves. 

Pacientes toxemiados, com desidrata^ao intensa, imunossuprimidos, idosos, com diarreia 
intensa e muito sintomatica deverao, contudo, necessitar de exames complementares: 

■ Sericos: hemograma, eletrolitos e funqao renal. 

■ Fezes: pesquisa de leucocitos, lactoferrina fecal e de sangue. 

Q Costumam causar grande aumento de leucocitos nas fezes: Shigella, Campylobacter, E. 
coli enteroinvasiva. 

Q Podem causar grande aumento de leucocitos nas fezes: Salmonella, Yersinia, Vibrio pa- 
rahaemolytica, Clostridium difficile, Aeromonas sp., Entamoeba histolytica. 

■ Culturas: coprocultura e, eventualmente, hemoculturas. Mais indicadas em imunodepri- 
midos, com ausencia de resposta a antibioticoterapia empirica, pacientes toxemiados, ma- 
nipuladores de alimentos, diarreia sanguinolenta com sintomas exuberantes etc. 

■ Pesquisa da toxina do Clostridium difficile: suspeita de colite associada ao uso de antibioticos. 

■ Outros: serao guiados pela historia, exame fisico, epidemiologia e comorbidades. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

E importante lembrar que causas nao infecciosas podem causar diarreia, como: doenqa infla¬ 
matoria intestinal, doen^a celiaca, colite isquemica, pancreatite, diverticulite, anexite, pielonefrite 
ou apendicite. Eventualmente, um abdome agudo inflamatorio pode cursar com diarreia. 

Diarreia infecciosa, por sua vez, causa cerca de 90% das diarreias agudas (Tabelas 2 e 3). 


Colera 

A diarreia causada pelo V. cholerae (colera) e um serio problema em paises subdesenvolvidos 
e pode causar grandes epidemias, especialmente na America do Sul e na Asia. A agua e os alimentos 
contaminados sao os principals veiculos de transmissao. 

A enterotoxina produzida ativa a adenilato-ciclase intestinal, o que leva a um aumento na 
produ^ao de AMPc e a consequente secre^ao ativa de cloro. O espectro da infec^ao e amplo, vai 
desde carreador assintomatico ate uma diarreia explosiva fatal, com a caracteristica de fezes do 
tipo “agua de arroz”. Nesses casos, a perda de volume pode ser de ate mais de um litro por hora e 
pode levar a rapida desidrata^ao e morte em ate tres horas se o tratamento de reposi^ao hidroele- 
trolitica nao for iniciado em regime de emergencia. 

Uma diarreia aquosa profusa, intensa, sem outras queixas e altamente sugestiva de colera em 
areas endemicas. 
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TABELA 2 Diagnostico diferencial das diarreias infecciosas 


Etiologias Caracteristicas 


Rotavirus e 
Norwalk 


■ Muito frequentes, com transmissao por via fecal-oral, embora surtos oriundos de agua 
e alimentos tambem possam ocorrer. 

■ Causam ma absorgao transitoria de agucares e gordura. 

■ O rotavirus tiplcamente se dlssemina em meses de inverno e em criangas de 
quatro meses a quatro anos de idade. Os adultos infectados por rotavirus sao 
frequentemente assintomaticos ou oligossintomaticos. 

■ O virus Norwalk e responsavel por surtos em criangas em idade escolar, contatos 
familiares e adultos. A incubagao e de um a dois dias, surgindo entao diarreia, nauseas, 
colica abdominal leve, vomitos ocasionais, mialgia, anorexia, cefaleia e 

mal-estar, sem febre. 

■ Diarreia autolimitada, com recuperagao de um a dois dias. 


E. coll 

enterotoxigenica 


■ O periodo de incubagao e de 24 a 48 horas; ocorre apos ingestao de agua e 
alimentos contaminados. 

■ A bacteria e capaz de produzir uma toxina termoestavel e outra termolabil, que 
estimulam, respectivamente, a guanilato ciclase e a adenilato ciclase. Isso leva a 
produgao de GMP ciclico e AMP ciclico, que estimulam a secregao de liquidos e 
eletrolitos, sobretudo cloro, 

■ O quadro clinico se inicia com diarreia aquosa leve, dores abdominais e vomitos. Os 
casos mais graves sao raros e podem se assemelhar a colera. Recuperagao ocorre em 
dois a tres dias. 

■ E uma das principals causas de diarreia em criangas nos paises subdesenvolvidos, e 
responsavel pela maioria dos casos de diarreia dos viajantes. 

■ A pesquisa de eritrocitos e leucocitos e negativa. A coprocultura nao e util, pois a 
bacteria pode fazer parte da flora colonica. 

■ Raramente, ha indicagao de antibiotico e a doenga e autolimitada. 


Shigella sp 


■ Incubagao de um a dois dias; transmissao por via fecal-oral. 

■ Dor abdominal em colica, seguida rapidamente de febre alta e diarreia, e a mais 
comum apresentagao clfnica. Nas formas leves as fezes sao liquidas, esverdeadas, 
com muco e restos alimentares, ocasionalmente com sangue e aproximadamente dez 
evacuagoes por dia. Nas formas graves, ocorre diarreia aquosa, seguida por diarreia 
sanguinolenta, com muco, tenesmo, urgencia, febre alta, vomitos e mialgia. 

■ Bacteremia ou perfuragao intestinais sao muito raras. Sangramento ocorre por 
ulceragoes superficiais da mucosa. 

■ Sangue oculto e quase sempre positivo e ha grande quantidade de leucocitos nas fezes. 

■ Diagnostico definitivo e a coprocultura. 

■ Antibioticos so devem ser prescritos em infecgoes graves e apenas durante tres a 
cinco dias. As quinolonas (ciprofloxacina e ofloxacina) sao os agentes de escolha, ja 
que cotrimoxazol, ampicilina e amoxicilina sao menos efetivos (resistencia em ate 50% 
dos germes isolados). 


(Continue) 
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TABELA 2 Diagnostico diferencial das diarreias infecciosas (Continuaqao) 


Etiologias Caracteristicas 


Salmonella sp 

* O perfodo de incubagao e de 8 a 48 horas; adquirida por intermedio de comidas e 
bebidas contaminadas, particularmente aves e derivados (frango, pato, peru e ovos). 

■ Afeta todas as faixas etarias (especialmente criangas) e pessoas com diarreia por 
Salmonella e portadores assintomaticos podem continuar a eliminar bacilos pelas fezes 
por semanas a meses. 

■ O quadro clinico tipico e de nauseas, vomitos, febre, dor abdominal em colica e diarreia, 
ocasionalmente com muco e sangue. A melhora dos sintomas ocorre em cinco a 

oito dias. O quadro clinico, na maioria dos pacientes, e leve, mas pode ser grave em 
pacientes com neoplasias, imunossuprimidos, SIDA, anemia falciforme e doenga de base 
grave. Tambem idosos e recem-nascidos podem ter manifestagoes graves. 

■ A pesquisa de leucocitos nas fezes e positiva e ocasionalmente ha sangue oculto. A 
hemocultura pode ser positiva e deve ser colhida apenas em pacientes com doenga 
grave. O diagnostico definitivo e feito por coprocultura ou hemocultura. 

■ O tratamento pode ser feito com quinolonas ou cefalosporinas de segunda e terceira 
geragoes; entretanto, so e indicado em pacientes com manifestagoes graves ou por 
sua doenga de base, e nao deve ser indicado de rotina. 

Campylobacter 
(jejuni e fetus) 

■ O perfodo de incubagao e de dois a cinco dias; a transmissao e por via fecal-oral e os 
principals reservatorios das bacterias sao as aves. 

■ Causa relativamente frequente de diarreia, afeta todas as faixas etarias e pode causar 
infecgao oportunista em imunossuprimidos. 

■ O quadro clinico e de uma diarreia inflamatoria e sangue nas fezes surge em 60% a 
90% dos pacientes. 

■ O diagnostico definitivo e realizado mediante coprocultura. 

■ Os antibioticos aceleram a cura e diminuem a recorrencia; entretanto, nao devem ser 
usados de rotina. O tratamento de escolha e com quinolonas (ciprofloxacina) ou com 
macrolideos e so deve ser indicado em pacientes com sintomas graves. 

Yersinia 

enterocolitica 

■ Perfodo de incubagao de um a dois dias; transmissao por meio de alimentos 
contaminados. 

■ Caracteristicamente, a bacteria afeta o ileo terminal e os ganglios linfaticos 
mesentericos; sobretudo em adolescentes e adultos jovens, pode levar a dor em 
fossa ilfaca direita com pouca ou nenhuma diarreia, mimetizando apendicite aguda e, 
raramente, perfuragao de ileo distal. 

■ A diarreia e inflamatoria e indiferenciavel daquela causada por outras bacterias invasivas e, 
ocasionalmente, a diarreia e a dor abdominal podem persistir por mais de duas semanas. 

■ As fezes apresentam leucocitos e, ocasionalmente, eritrocitos. O diagnostico definitivo e 
feito com coprocultura, que requer tecnicas especiais e longo tempo para crescimento. 

■ A diarreia costuma ser autolimitada. O tempo da cultura e prolongado e o quadro 
geralmente se resolve antes do resultado. O cotrimoxazol e o antibiotico de escolha 
e as quinolonas sao alternativas. Estas sao indicadas apenas em pacientes com 
manifestagoes graves ou com grave doenga de base. 


(Continua) 
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TABELA 2 Diagnostico diferencial das diarreias infecciosas ( Continuaqao ) 


1 Etiologias 

Caracteristicas 1 

E. coli entero- 

■ O periodo de incubagao e de quatro a nove dias; infecgao ocorre por ingestao de 

hemorragica; 

carne e hamburguer mal cozidos. 

sorotipo 01 57:H7 

■ A bacteria produz uma toxina (verotoxina) que causa citotoxicidade na parede vascular 
intestinal, o que pode levar a uma colite hemorragica, embora nao se de por invasao. 

■ O quadra se inicia com diarreia aquosa, que se torna sanguinolenta em 95% dos 
casos, num periodo de horas a dias, acompanhada de colica abdominal intensa, 
vomitos e febre baixa. 

■ Leucocitos nas fezes sao positivos, mas em pequena quantidade, em contraste com a 
disenteria por Shigella. 

■ O diagnostico definitive e feito por culturas ou testes sorologicos. 

■ Complicagoes graves podem ocorrer em uma a tres semanas (a slndrome 
hemolltico-uremica - SHU e a purpura trombocitopenica - PTT). 

■ Antibiotico aumenta a chance de SHU. 

Vibro 

■ Em geral, frutos do mar. 

parahaemolyticus 
e Vibro vulnificus 

■ Alimento pouco cozido, mais comum em adultos. 

■ Periodo de incubagao entre 12 e 48 horas. 

■ Inlcio subito de diarreia, colica, vomitos e febre baixa. 

■ Sepse grave e obito em imunossuprimidos (7. vulnificus). 

■ Tratamento de suporte: antibioticos em pacientes graves ou imunossuprimidos 
(tetraciclina ou doxiciclina). 

Entamoeba 

■ Agua e alimentos contaminados. 

histolytica 

■ Associada a pouca higiene ou viagem a areas endemicas. 

■ Forma disenterica: inlcio abrapto com febre, dor abdominal, diarreia sanguinolenta. 

■ Grande quantidade de leucocitos e hemacias nas fezes: a pesquisa de ameba e positiva. 

■ Tratamento com metronidazol (IV, VO), tinidazol ou secnidazol. 

Clostridium 

■ Em geral, uso de antibiotico atual ou recente (ultimas quatro semanas). 

difficile 

■ Mais comum em adultos, embora mais grave em criangas. 

■ Quadra variavel, desde diarreia leve a formas graves, com diarreia sanguinolenta, 
perfuragao de colon e obito. 

■ Diagnostico: bastantes leucocitos nas fezes e a pesquisa da toxina do Clostridium nas 
fezes e positiva. 

■ Tratamento: suspender antibiotico. Para formas mais graves: metronidazol VO ou 
vancomicina VO. 

Strongyloides 

■ Agua e alimentos contaminados. 

stercoralis 

■ Causa diarreia leve, embora possa cursar com formas graves (dor abdominal, sepse, 
febre, dispneia) em imunocomprometidos. 

■ O diagnostico e sugerido pela presenga de larvas do germe nas fezes, pela historia de 
imunossupressao, especialmente na presenga de manifestagoes sistemicas (pulmonar, 
esplenomegalia, SNC) e eosinofilia. 

■ Tratamento: tiabendazol 
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TABELA 3 Diarreias produzidas pela ingestao de toxinas alimentares 


Bacterias Caracteristicas 


S. aureus 


■ A bacteria multipiica-se em alimentos ricos em protelnas, principalmente maionese, 
ovos, presuntos e saladas, e produz a toxina em algumas horas, antes de o indivlduo 
ingerir a comida. As toxinas nao causam mudanqa no sabor, no cheiro ou na aparencia 
dos alimentos e sao termoestaveis. 

■ O quadra cllnico inicia-se de uma a seis horas apos a ingestao do alimento. Surgem 
vomitos intensos, dor abdominal em colica, sem febre, com ou sem diarreia. A 
melhora ocorre em menos de 24 horas, geralmente em seis a oito horas. 

■ O diagnostico e feito pelas circunstancias epidemiologicas, historia e exame cllnico. 

■ O tratamento e feito com antiemeticos e reposiqao hidroeletrolftica, quando indicado. 


Bacillus cereus 


* A bacteria pode ser encontrada no arroz cru e seus esporos sao termorresistentes a 
fervura. Pode causar duas distintas slndromes cllnicas: forma emetica e forma diarreica. 

■ Forma emetica: produzida por uma enterotoxina termoestavel semelhante a toxina 
estafilococica, com perlodo de incubaqao mais curto, de duas a tres horas. Ha vomitos 
intensos, colica abdominal e, em 25% dos casos, diarreia de ate seis horas. 

■ Forma diarreica: secundaria a uma enterotoxina termolabil, semelhante a produzida 
por E. coli enterotoxigenica, com perlodo de incubaqao mais longo, de seis a quatorze 
horas, geralmente associado a carnes e vegetais. Surgem diarreia, colica abdominal, 
com recuperagao em 20 a 36 horas. 

■ Antibioticos nao sao indicados. Antiemeticos endovenosos, nos quadras com vomitos 
mais intensos. 


Clostridium 

perfringens 


■ Aves e carnes comercializadas podem ser contaminadas com esporos termoestaveis da 
bacteria. A toxina e formada no trato gastrintestinal durante o processo de esporulagao. 

■ O quadra cllnico se inicia em 6 a 24 horas apos ingestao dos alimentos contaminados. 

■ Diarreia e dor abdominal sao os principals sintomas e a resoluqao ocorre em menos de 
24 horas. O tratamento e de suporte. 


A reposipao agressiva endovenosa com soluqao cristaloide e a base do tratamento. O diagnos¬ 
tico e confirmado pela coprocultura. O uso de antibioticos por dois dias diminui a severidade e a 
duraqao da diarreia, o debito fecal, o requerimento de liquidos e aumenta a excreqao do vibriao. Os 
antibioticos de escolha sao as tetraciclinas e as quinolonas. 


Enterocolite por Clostridium difficile 

Na maioria das vezes, a enterocolite ocasionada pelo C. difficile esta associada ao uso de anti¬ 
bioticos, sobretudo clindamicina e cefalosporinas, embora virtualmente todos os antibioticos possam 
desencadea-la. Ela constitui a principal causa de colite infecciosa em pacientes hospitalizados. A trans- 
missao dessa infecqao nosocomial ocorre pelas maos das pessoas que trabalham nessas instituiqoes ou 
entre os proprios pacientes. A doenqa so ocorre apos a administrapao de antibioticos, que levam a redu- 
<;ao da flora intestinal normal, possibilitando a prolifera^ao do C. difficile. Esse passa a produzir toxinas 
citopaticas que, quando em quantidade suficiente, causam a denominada colite pseudomembranosa. 

E importante lembrar que o surgimento da doen^a pode ocorrer ate quatro semanas apos o 
termino do antibiotico. 

A diarreia pode ser aquosa ou sanguinolenta e costuma vir acompanhada de dores abdo- 
minais e febre. Leucocitos e eritrocitos nas fezes sao positivos. A endoscopia, a mucosa aparece 
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hiperemiada, edemaciada, com placas branco-amareladas aderidas, de forma nao continua, aco- 
metendo qualquer parte do colon e principalmente o retossigmoide. 

O diagnostico definitivo e feito pela pesquisa das toxinas A e B do Clostridium nas fezes. A 
pesquisa pelo ELISA tern uma sensibilidade de 92% e especificidade de quase 100%. 

O principal diagnostico diferencial e com a simples diarreia associada a antibioticos, que e 
mais comum, ocorrendo em 3% a 10% dos pacientes que usam antibioticos. Caracteriza-se por 
diarreia aquosa leve sem outros sintomas e com pesquisa de toxina negativa. 

O tratamento e a descontinuaqao do antibiotico. Nos casos graves ou nos que nao respondem 
a retirada do fator desencadeante, metronidazol ou vancomicina por via oral devem ser prescritos. 
A melhora ocorre em 36 a 72 horas e a diarreia e resolvida em cinco a sete dias. Agentes constipan- 
tes ou que diminuam a motilidade sao contraindicados por possivel aumento do nivel de toxinas, 
e, se usados, podem desencadear megacolon toxico. 

Entamoeba histolytica 

A infecqao e adquirida pela ingestao de agua e alimentos contaminados com cistos da ame- 
ba. A disenteria amebiana pode ter periodo de incubaqao de tres dias a duas semanas. O inicio e 
abrupto, com febre, colica abdominal intensa, diarreia sanguinolenta e tenesmo. Pode se manifestar 
de forma cronica, com inicio insidioso e gradual, e periodos alternados sintomatico e assintoma- 
tico. As fezes tern muco, a pesquisa de leucocitos e positiva, pode apresentar pesquisa de sangue 
positiva e a eosinofilia e muito rara. 

O abscesso amebiano hepatico e a mais grave complica^ao. O diagnostico definitivo e feito em 
pacientes com quadro clinico sugestivo e isolamento de cistos e trofozoitas nas fezes, embora seja 
dificil distinguir das cepas das especies nao patogenicas. Testes sorologicos e pesquisas de antige- 
nos podem ser uteis. O tratamento para cistos benignos e feito com iodoquinol por vinte dias. Em 
casos leves a moderados de colite, recomenda-se iodoquinol e metronidazol (tinidazol e secnidazol 
causam menos efeitos colaterais). Casos graves necessitam de interna^ao. 


TRATAMENTO 

Os disturbios de fluidos e eletrolitos sao as consequencias mais graves da diarreia aguda, sen- 
do responsaveis por quase 50% das mortes em crian^as menores de cinco anos de idade, sobretudo 
nos menores de um ano, em paises subdesenvolvidos. Por isso, a reposiqao hidroeletrolitica e base 
do tratamento para todos os graus de severidade da diarreia. As formas de reidrata^ao sao: 

■ Terapia de reposigao via oral (TRO): via de escolha na grande maioria dos pacientes (cerca 
de 90%), com altas taxas de sucesso na correqao da desidrataqao, obviamente, com menor 
custo e menor taxa de complica^ao do que o tratamento de reidrata^ao endovenosa. O 
conceito de repouso alimentar na diarreia e errado e deve ser abandonado. 

■ Hidratagaoparenteral: algumas vezes ha necessidade de hidrata^ao parenteral. Esse grupo 
inclui paciente com hipotensao, taquicardia, desidrata^ao grave, falencia da TRO apos oi- 
to horas ou com vomitos intrataveis. 

Q Uma rapida expansao com soro fisiologico deve ser iniciada (em torno de 20 mL/kg de 
peso em 10 a 15 minutos). 

Q Repetidas administrates de igual volume sao indicadas ate que ocorra melhora clinica. 
Q O requerimento de mais de 60 mL/kg sem melhora sugere outras condi^oes clinicas, 
como choque septico ou perda para terceiro espa^o. 

Alem da hidrata^ao, outras medidas poderao ser importantes: 
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■ Vomitos: evitar a terapia de reidrata^ao oral (TRO) de initio e administrar urn antiemetico 
(metoclopramida 10 mg IV; em individuos alergicos, pode-se prescrever ondansetron: 4 a 
8 mg IV). Apos controle dos vomitos, reiniciar a TRO. 

■ Dor abdominal: obviamente, todo cuidado e necessario para descartar um abdome agudo. 
No Brasil, a escolha e a associa^ao hioscina-dipirona, pelo baixo pre^o e pela grande efica- 
cia. Nao e citada na literatura norte-americana, onde nao se usa dipirona. 

■ Eletrolitos: sobretudo o potassio. Nao devem ser dosados de rotina em diarreia aguda, ape- 
nas em casos graves com hipotensao, varios dias de diarreia ou com sintomas sugestivos. 

■ Medicamentos antissecretores: na grande maioria dos pacientes nao tern indicaqao. Quando 
usados, objetivam aliviar os sintomas da diarreia e diminuir a frequencia das evacuates. O 
mecanismo de a^ao e a diminuiqao da motilidade, prolongando o transito intestinal e em 
alguns casos com a^ao antissecretora e proabsortiva, que sao efeitos de menor importancia. 
Q Loperamida: e a mais especifica para receptores opioides do intestino e, diferentemente 

de outros opiaceos, nao penetra no sistema nervoso central. A dose e de 2 mg de 6/6 
horas, ou dose initial de 4 mg e 2 mg a cada evacua^ao com dose maxima de 16 mg/dia. 
Um grande estudo comprovou a seguranqa da medica^ao nesta indicaqao. 

Q Codeina: dose de 15 a 30 mg de 6/6 horas. 

o Riscos: bacteremia e ruptura de al^a intestinal. Existe aumento do risco de sindrome 
hemolitica uremica em pacientes com infec^ao por E. coli produtora de shigatoxina e 
de megacolon toxico nos casos de enterocolite por C. difficile. 
o Beneficio: diminui a dura^ao da diarreia, o numero de evacuates e melhora os sinto¬ 
mas, com consequente diminui^ao da perda de fluidos e eletrolitos. 

■ Racecadotrih inibidor da encefalinase dos canais de cloro da mucosa intestinal. Com a 
inibi^ao da encefalinase, as encefalinas nao sao degradadas e atuam como neurotransmis- 
sores, ativando os receptores dos opiaceos, que por sua vez inibem o aumento do AMP 
ciclico, o que ocasiona uma diminui^ao da secre^ao de eletrolitos. A consequencia e uma 
inibi^ao da secre^ao de eletrolitos e da perda de liquidos, mas sem alterar a motilidade. 
Nao recomendamos o seu uso de rotina, exceto em casos selecionados. 

Q Dose: Tiorfan®:100 mg de 8/8 horas ate a diarreia cessar. 

Q Vantagem: reduz o debito das fezes e a duraqao da diarreia, sem aumentar os efeitos 
colaterais. Um estudo considerou ter melhor custo/beneficio que a loperamida. 

Q Desvantagem: custo elevado com beneficio discreto. 

■ Probioticos: sao definidos como micro-organismos nao patogenicos que, quando ingeri- 
dos, exercem uma influencia positiva na saude do individuo. Os tres probioticos mais es- 
tudados na diarreia sao: Saccharomyces boulardii, Lactobacillus rhamnosus e Lactobacillus 
reuteri. Nao se recomenda o uso rotineiro dessas medicares em diarreias agudas. 

Q Dose ( Saccharomyces boulardii): Floratil®: 200 mg de 12/12 horas. 

■ Antibioticoterapia-. o uso de antibioticos, assim como a hidrata^ao parenteral, e desnecessario 
na maioria dos pacientes, e devem ser selecionados aqueles pacientes que realmente terao indi- 
ca^ao. E importante ressaltar que mais de 50% dos pacientes com diarreia aguda terao a reso- 
lugao completa do quadro em menos de tres dias. Nao indicar em diarreias nao inflamatorias. 
Q Indica^ao: deve ser restrito a pacientes com diarreia mucossanguinolenta e com queda 

importante do estado geral. Entretanto, o limiar para indicar antibiotico e mais baixo 
em individuos com doen^as graves, como pacientes imunossuprimidos, idosos, cirro- 
ticos, pacientes com SIDA e pacientes com doen^a de base grave. 

Q Contraindica^ao: deve-se evitar o uso de antibiotico empirico em pacientes com uso re- 
cente de antibioticos (colite pseudomembranosa) e em pacientes com diarreia sanguino- 
lenta com leucocitos ausentes ou em pequena quantidade, ja que sugere E. coli entero-he- 
morragica. Nessas duas situates, o uso de antibioticos pode agravar o quadro clinico. 
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Q Opqoes terapeuticas: 

- Quinolonas: tratamento empirico de elei<;ao, durante tres a cinco dias. Nao ha evi- 
dencia para prolongar o tratamento por mais do que cinco dias. Exemplo: ciproflo- 
xacina (250 a 500 mg de 12/12 horas). 

- Cefalosporinas de segunda ou terceira gera^ao: sao especialmente uteis em gravidas 
e alergicos a quinolonas. Exemplos: cefaclor (500 mg de 8/8 horas), cefuroxima (250 
a 500 mg de 12/12 horas). 

- Azitromicina (500 mg 1 x/dia por 3 dias) e outra opqao aceitavel. 


CONCLUSOES 

■ Diarreia aguda e frequente em pronto-socorro. Um passo importante e diferenciar se a 
diarreia e inflamatoria (febre, diarreia com muco, pus e sangue) ou nao inflamatoria. 

■ Mais de 90% dos casos sao infecciosos, embora algumas vezes outras causas possam cursar 
com diarreia aguda. 

■ Historia, exame fisico e investiga^ao epidemiologica sao suficientes na maioria dos casos. 

■ Pacientes toxemiados, com diarreia sanguinolenta, sintomas gastrintestinais exuberantes, 
imunossuprimidos, idosos devem ser atendidos no PS, com coleta de exames, analise das 
fezes, hidrata^ao e antibioticoterapia empirica. 

■ Pacientes com diarreia nao inflamatoria, em geral, apenas necessitam de orienta^ao e hi- 
drata^ao via oral. 

■ Soro fisiologico intravenoso nao tern qualquer beneficio e nao deve ser prescrito em pa¬ 
cientes estaveis, sem hipotensao/taquicardia e que nao estejam vomitando. A preferencia 
e pela reidrata^ao oral. 

■ Investigar viagem recente a zonas endemicas pode ajudar no diagnostico diferencial. 

■ A colite pseudomembranosa pode surgir apos uso atual ou previo de antibioticos (ate nas 
ultimas quatro semanas). 

■ Diarreia sanguinolenta, sem febre e sem toxemia, aponta para E. coli entero-hemorragica. 
Nao prescrever antibiotico nessa situaqao (T chance SHU). 

■ No Brasil, sempre lembrar dos nossos “germes endemicos” (ameba, estrongiloides). 



Diarreia aguda 551 





o 



DC 



DC 



o 



U 



o 



i/l 


2 

6 


o 

H 


u 




o 






Q_ 


O 

o 


Q. 



O 

<r 


c 

Q 

=3 


03 

T3 

=3 



CD 

< 


03 

< 


<U 




DC 



DC 



< 


F 

Q 


o 

u 

1 


<V 

*— 


c 

o 


QJ 

'u 

:> 


03 

1— 



DC 



o 






_1 



< 















































552 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 


ALGORITMO 2 - DIARREIA AGUDA NO DEPARTAMENTO 
DE EMERGENCIA (MENOS DE 7 DIAS) 

I 


Avaliar a presenga das seguintes variaveis: 

1- Diarreia grave: T > 38,5°C, dor abdominal, sanguinolenta, desidratagao 

2- Doenga de base grave: comorbidades, SIDA, imunodeprimido, transplantado 

3- Idoso (> 60 anos) 


l l 


Nao Sim 
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Delirium 

(Estado Confusional Agudo) 

HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES 

A situaqao cllnica em que agudamente ha um deficit global da aten^ao denomina-se estado 
confusional agudo, sindrome mental organica ou delirium. O delirium e definido como um distur- 
bio da consciencia associado a: 

■ Altera^ao da cogni^ao que nao pode ser atribuida a uma dementia preexistente. 

■ Desenvolvimento em um periodo curto (geralmente de horas a dias). 

■ Flutuaqao ao longo do dia. 

Disturbio de consciencia sem sinais neurologicos localizatorios e comum como queixa prin¬ 
cipal ou parte da historia ou do exame em servi^os de emergencia. A presen^a de um quadro agu¬ 
do de confusao deve ser interpretada inicialmente como um sofrimento difuso do SNC, potencial- 
mente letal, que demanda rapida investigaqao e tratamento adequado. A presenqa de delirium esta 
correlacionada a um agravamento do prognostico do paciente, a aumento da morbidade em curto 
prazo, a estadas prolongadas em hospitals e a maiores taxas de mortalidade. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Os elementos fundamentals para a manuten^ao da aten^ao necessitam de varias estruturas 
neurologicas: 

■ Sistema reticular ativador ascendente (mantendo o tono da aten^ao global). 

■ Elementos mais rostrais do neocortex, importantes na seletividade da aten^ao. A a<;ao 
dessas estruturas sobre o talamo, importante esta^ao intermediaria principalmente das 
vias sensitivas, controla o fluxo de estimulos que atingem o neocortex, dirigindo o fluxo 
da aten^ao do individuo. 


553 



554 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 


■ Dentre as estruturas corticais importantes na selegao do canal de atengao, as mais impor¬ 
tantes sao as areas do cortex pre-frontal, parietal posterior e temporal ventral. Os dois 
primeiros sao principalmente do lado direito. 

Pacientes com risco de desenvolver delirium sempre devem ser ativamente pesquisados, mes- 
mo que nao apresentem queixas, estejam calmos e cooperatives, pois o disturbio e oscilante e pode 
nao ser diagnosticado na primeira entrevista (Tabela 1). 

TABELA 1 Fatores de risco associados a delirium 

Fatores predisponentes (vulnerabilidade) ■ 

Drogas e medicamentos 

■ Idade acima de 65 anos 

Q Polifarmacoterapia 

■ Prejuizo cognitivo preexistente 

Q Dependencia de drogas/alcool 

■ Episodio previo de delirium 

a Uso de droga psicoativa 

■ Disturbio do sistema nervoso central (SNC) 

a Drogas espedficas (p.ex., anticolinergicos, 

■ Lesoes nos nucleos da base 

benzodiazepinicos, narcoticos) 

■ Permeabilidade da barreira hematoencefalica 

Medicos/clinicos 

Fatores precipitantes 

a Gravidade da(s) comorbidade(s) 

■ Ambiental 

a Queimaduras 

a Isolamento social 

a HIV/SI DA 

a Extremos sensoriais (deficits visuais, deficits 

a InsuficienciaAalencia de orgaos 

auditivos) 

a Infecgao (p.ex., ITU) 

J Imobilidade (restrigao flsica) 

a Hipoxemia 

a Ambiente novo 

a Fratura 

Q Estresse 

a Hipotermia/febre 

■ Cirurgico 

a Disturbios metabolicos 

Q Perioperatorio 

a Desidratagao 

Q Tipo de cirurgia (p.ex.: de quadril, bypass') 

a Desnutrigao (caracterizada por nivel serico 

Q Procedimento de emergencia 

baixo de albumina) 

Q Duragao da cirurgia 

a Qualquer evento iatrogenico 

a Uso de sonda vesical 

a Arritmias 


O delirium pode indicar urn sofrimento organico difuso, no qual o sistema nervoso central 
(SNC) e mais urn dos orgaos afetados. Alguns exemplos sao (Tabela 2): 


■ Choque levando a anoxia cerebral (hipovolemia, sangramentos, sepse, arritmias, in- 
farto etc.). 

■ Intoxicates agudas (neurolepbcos, alucinogenos, cocaina etc.). 

■ Disturbios hidroeletroliticos (hipercalcemia, hiponatremia, hipernatremia etc.). 

■ Disturbios do equilibrio acidobasico (acidemia grave). 

■ Infec^oes sistemicas. 

As causas mais importantes de estados confusionais agudos sao: 

■ Encefalopatias toxicometabolicas: correspondem a maior parte dos casos. 

■ Doengas neurologicas agudas multifocais: meningite, encefalite, anoxia, vasculite. 
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TABELA 2 Principals causas 

de delirium devido a condigao medica geral 

1 Orgao ou sistema 

Doenga j 

Sistema nervoso central 

Trauma cranioencefalico, convulsao/estado pos-ictai, encefalopatia 
hipertensiva, doenga degenerativa, ataque isquemico cerebral (AIT), acidente 
vascular cerebral (AVC), hematoma/hemorragia subdural, hemorragia 
subaracnoidea, vasculites, doenga de Parkinson, esclerose multipla, 
hidrocefalia, infecgoes (meningite, encefalite, abscesso, neurossffilis, HIV) 

Disturbio 

metabolico/endocrino 

Uremia, insuficiencia hepatica, anemia, hipoxemia, hipoglicemia/ 
hiperglicemia, avitaminoses (B1, B6, B1 2, folato)/hipervitaminoses (A, 

D), endocrinopatias (hiper/hipotiroidismo), disturbio hidroeletrolftico, 
desequilibrio acidobasico 

Sistema cardiopulmonar 

Infarto do miocardio, insuficiencia cardiaca, arritmia cardlaca, choque, 
insuficiencia respiratoria 

Infecgoes sistemicas 

Bacteremia/fungicas/virais, sepse 

Insuficiencia de orgaos 

Cardiaca/pulmonar/hepatica/renal/pancreatica 

Doengas neoplasicas 

Intracraniana/metastatica/meningea, carcinomatose, extracraniana/sindrome 
paraneoplasica 

Outras etiologias sistemicas 

Desregulagao termica (hipotermiaAiipertermia), radiagao, estado pos- 
-operatorio, imunossupressao, fraturas, deprivagao sensorial 


■ Trauma craniano: tanto como parte da sindrome concussional como nos estados determi- 
nados por sequelas fixas. 

■ Epilepsia em pos-convulsivos ou em crises parciais complexas. 

■ Massas com efeito expansivo: principalmente hematoma subdural cronico. 

■ Lesoes focais: geralmente de natureza vascular. 


ACHADOS CUNICOS 

Os tres aspectos fundamentals dos quadros confusionais agudos sao: 

■ Disturbio de vigilancia e aumento do nivel de distragao. 

■ Incapacidade de manter coerencia de pensamento. 

■ Incapacidade de executar uma serie de movimentos com objetivo definido. 

Normalmente, nao ha sinais neurologicos focais de natureza motora ou sensitiva, com a pos- 
sivel excegao de tremores, mioclonias, flapping (asterixis). A Tabela 3 descreve alguns achados que 
podem indicar doenga neurologica aguda e/ou processo focal. 

Outras alteragoes de fungao mental podem ocorrer e algumas caracteristicas devem ser ob- 
servadas: 

■ Podem surgir: disturbios de percepgao com ilusoes e alucinagoes, desorientagao, deficit 
de memoria, anomia discreta, disgrafia, discalculia, deficits de construgao, falha de julga- 
mento, apatia ou agitagao. 

■ E importante notar que o prejuizo nessas tarefas pode ser atenuado se utilizarmos arti- 
manhas que facilitem os mecanismos de atengao. Assim, e possivel, por exemplo, que um 
paciente consiga realizar calculos se permitirmos que sejam feitos com papel e lapis. 
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TABELA 3 Achados que indicam 

uma doenga neurologica aguda 

1 Etiologia 

Comentarios 1 

Meningite ou encefalite 

■ Toxemia, cefaleia e sinais de irritagao meningea (rigidez de nuca, 
sinal de Kernig, sinal de Brudzinski). 

■ Sinais de hipertensao intracraniana: nausea, vomitos, papiledema. 

Historia de trauma 

■ Presenga de confusao, agitagao, convulsoes ou rebaixamento do 
nivel de consciencia. 


Idosos ou etilistas ■ Presenga de confusao, com ou sem historia de trauma; pode 

dever-se a hematoma subdural cronico (HSDC). 


■ Lembrar que 50% ou mais dos idosos com HSDC nao tern uma 
historia previa de trauma. 

Acidente vascular cerebral ■ Deficit neurologico de instalagao subita: fraqueza localizada em 

membros (monoparesia, hemiparesia, paraparesia), alteragoes de 
pares cranianos, perda da coordenagao e/ou do equilibrio (ataxia), 
dificuldade na fala (disartria, afasias de expressao ou compreensao). 

■ Cefaleia ou convulsao sugerem hemorragia do SNC, 

Hemorragia subaracnoidea ■ Cefaleia subita, confusao, rebaixamento de nlvel de consciencia, 

deficit neurologico focal (terceiro par craniano). 

Estado pos-crise epileptica ■ Pode cursar com agitagao, confusao ou rebaixamento do nivel 

de consciencia. 


O teste mais utilizado para o rastreamento de deficit cognitivo e o miniexame do estado men¬ 
tal. Entretanto, a avaliagao cognitiva isoladamente nao e confiavel para o diagnostico de delirium. 
Isso porque um escore abaixo da media pode ser atribuido a dementia, falta de cooperagao ou 
dificuldade de comunicagao (dificuldade de linguagem, audigao, visao ou fonagao). 

A escala indicada para a avaliagao de delirium e o CAM (Confusion Assessment Method), que 
ja foi validado e e de facil administragao (Tabela 4). 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Todo paciente que chega ao pronto-socorro com rebaixamento do nivel de consciencia, con¬ 
fusao e agitagao deve ser imediatamente submetido a uma glicemia capilar (dextro). 

Caso a historia e o exame fisico sugiram algum diagnostico especifico, exames complementa- 
res deverao ser direcionados para a doenga suspeitada. Caso haja sinais ou sintomas sugestivos de 
doenga neurologica com sinais localizatorios, esses pacientes deverao ser submetidos a exame de 
imagem com urgencia (tomografia de cranio). 

Muitos pacientes, contudo, chegam ou desenvolvem delirium no pronto-socorro e nao tern sinais 
localizatorios ou quadro especifico de determinada doenga. Por isso, alguns exames poderao ser uteis: 

■ Sodio, potassio, ureia, creatinina, calcio, glicemia, hemograma. 

■ Urina tipo 1 e urocultura. 

■ Radiografia de torax e eletrocardiograma. 

■ Gasometria arterial. 

■ Outros exames em situagoes especificas: 
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TABELA 4 Metodo de avaliagao de confusao (CAM) para detecgao de delirium 


Criterios* Caracteristicas* 


Criterio I Inicio agudo e flutuagao no curso: 

■ Ha evidencia de uma alteragao aguda do estado mental do paciente em relagao ao 
nivel de base? O comportamento alterado flutua ao longo do dia ou a gravidade 
aumenta e diminui? 

( ) sim ( ) nao 

Criterio 2 Desatengao: 

■ O paciente teve dificuldade em focalizar sua atengao, por exemplo, distraiu-se 
facilmente ou teve dificuldade em acompanhar o que estava sendo dito? 

( ) sim ( ) nao 

■ Se presente ou anormal, esse comportamento variou durante a entrevista, isto e, 
tendeu a surgir e desaparecer ou aumentar e diminuir de gravidade? 

( ) sim ( ) nao 

Criterio 3 Pensamento desorganizado 

■ O pensamento do paciente estava desorganizado ou incoerente, por exemplo, 
discurso sem sentido, conversagao irrelevante, fluxo vago ou ilogico de ideias, 
mudangas imprevistas de assunto? 

( ) sim ( ) nao 

Criterio 4 Alteragao do nivel de consciencia 

■ Qual e o nivel de consciencia do paciente? 

( ) Alerta (normal) 

( ) Anormal: 

Q ( ) Hiperalerta (vigilante, hiperativo, excessivamente sensivel a estimulos do ambiente) 
° ( ) Letargico (sonolento, porem facil de acordar) 

° ( ) Estupor (diflcil de acordar) 

° ( )Coma 

Outros achados ■ Desorientagao: O paciente ficou desorientado durante a entrevista, por exemplo, 

pensando que estava em outro lugar que nao o hospital, que estava no leito errado ou 
tendo nogao errada da hora do dia? 

■ Disturbio (prejuizo) da memorial O paciente apresentou problemas de memoria 
durante a entrevista, como incapacidade de se lembrar de eventos do hospital ou 
dificuldade para se lembrar de instrugoes? 

■ Disturbios de percepgao: O paciente apresentou sinais de disturbios de percepgao, como 
alucinagoes, ilusoes ou interpretagoes erroneas (pensando que algum objeto fixo se 
movimentava)? 

■ Agitagao psicomotora: Durante a entrevista, o paciente apresentou aumento anormal 
da atividade motora, como agitagao, beliscar de cobertas, tamborilar com os dedos ou 
mudanga subita e frequente de posigao? 

■ Retardo psicomotor: Durante a entrevista, o paciente apresentou diminuigao anormal 
da atividade motora, como letargia, olhar fixo no vazio, permanencia na mesma 
posigao por longo tempo ou lentidao exagerada de movimentos? 

■ Alteragao do ciclo sono-vigilia: O paciente apresentou sinais de alteragao do ciclo sono- 
-vigflia, como sonolencia diurna excessiva e insonia noturna? 


Instrugoes: *Delirium e diagnosticado pela presenga de: criterios: I - 2 - 3 ou criterios: I - 2 - 4, 
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Q Dosagem de drogas ou medicamentos (especialmente medicares psicotropicas e an- 
ticonvulsivantes). 

Q Hepatopatia: solicitar enzimas hepaticas (ALT, AST) e testes de fungao hepatica (pro- 
teinas totais e fragoes, dosagem do fator V e tempo de protrombina). 

Q Suspeita de meningite aguda com ausencia de sinais localizatorios: proceder imediata- 
mente a pungao liquorica. 

o Eletroencefalograma: suspeita de estado de mal epileptico nao convulsivo. 

o Testes para avaliagao de tireoide e adrenal. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O paciente que se apresenta confuso no pronto-socorro pode ter doengas sistemicas, neuro- 
logicas, psiquiatricas etc. O diagnostico diferencial entre delirium , demencia, depressao e psicose 
esta descrito na Tabela 5. 


TABELA 5 Diagnostico diferencial do paciente confuso 



Delirium 

Demencia 

Depressao 

Esquizofrenia 

Inicio 

Agudo 

Insidioso 

Variavel 

Variavel 

Curso 

Flutuante 

Progressivo 

Variagao diurna 

Variavel 

Consciencia e 
orientagao 

Obnubilado, 

desorientado 

Prejudicadas em 
estagio avangado 

Geralmente normais 

Podem estar 
alteradas (catatonia) 

Atengao e 
memoria 

Inatengao, memoria 
de curta duragao e 
prejudicada 

Memoria mais 
prejudicada que 
a atengao 

Atengao pobre 

Memoria intacta 

Atengao pobre 

Memoria intacta 

Psicose 

presente? 

Comum (geralmente 
ideagao simples) 

Incomum 

Ocorre em porcen- 
tagem pequena 

Comum 

(geralmente ideagao 
complexa) 

Eletroencefa¬ 

Lentificagao genera- 

Lentificagao genera- 

Geralmente 

Geralmente 

lograma 

lizada em 80% 

lizada em 80% 

normal 

normal 


Diversos diagnosticos diferenciais devem ser lembrados: 

■ Psicose de Korsakoff. 

■ Afasia de Wernicke: e uma situagao que pode confundir o medico, pois uma avaliagao 
pouco acurada mostra um paciente com discurso fluente, embora desconexo, que nao en- 
tende o que lhe e dito. No entanto, geralmente o paciente tern a atengao preservada, o que 
pode ser evidenciado pela preservapao do contato visual e do esforpo em tentar estabelecer 
uma comunica^ao. 

■ Demencia: o criterio de diferencia^ao e o tempo de evolupao. E importante lembrar que 
individuos dementes tern maior predisposi^ao a desenvolver quadros agudos confusio- 
nais, na maior parte das vezes reversiveis se corrigida a causa, voltando ao estado demen- 
cial de base. 

■ Psicose aguda: as alucina^oes geralmente sao auditivas (ao contrario do delirium , em que 
sao mais comumente visuais) e o eletroencefalograma evidentemente e normal. 














Delirium (estado confusional agudo) 559 


Encefalopatias metabolicas 

Inumeras condi^oes estao associadas a encefalopatia metabolica. Alias, encefalopatias toxico- 
metabolicas sao as principals causas de confusao, rebaixamento do nivel de consciencia e delirium. 

Nesse ponto, e de extrema importancia lembrar que a presen^a de deficit neurologico loca¬ 
lizatorio devera indicar, ate prova em contrario, que se trata de uma doen^a estrutural do sistema 
nervoso central. Entretanto, algumas situates clinicas poderao cursar com deficit localizatorio, 
embora seja necessario realizar uma TC de cranio para afastar complicates (exemplo: hematoma 
subdural, sangramento etc.). As mais importantes causas clinicas de delirium que podem cursar 
com deficit localizatorio sao: 

■ Hipoglicemia ou hiperglicemia. 

■ Hiponatremia ou hipernatremia. 

■ Uremia. 

■ Encefalopatia hepatica. 

■ Hipoxemia grave. 

■ Intoxicates agudas (exemplos: teofilina, isoniazida etc.). 

As principals causas metabolicas de delirium sao descritas na Tabela 6. 


TABELA 6 Causas toxicometabolicas de delirium 


■ Hipoglicemia ou hiperglicemia. 

■ Sepse. 

■ Hiponatremia ou hipernatremia. 

■ Hipoxemia. 

■ Hipercalcemia. 

■ Hipotermia. 

■ Insuficiencia renal. 

■ Hipertermia. 

■ Insuficiencia hepatica. 

■ Hipotireoidismo ou hipertireoidismo. 

■ Estado pos-ictal. 

■ Doenga de Addison. 

■ Transtornos psiquiatricos. 

■ Intoxica^ao por monoxido de carbono. 

■ Infeqioes (urinaria, pneumonia, erisipela). 

■ Intoxicagao aguda (sedativos hipnoticos, antidepressivos, 


antipsicoticos, anticonvulsivantes, opioides etc.). 


Principals medicares relacionadas a altera^oes cognitivas 

Estudos em populates idosas tern apontado algumas medicates como causa de delirium 
em 11a 30% dos casos. O uso de mais de tres medicates, especialmente aquelas com proprieda- 
des anticolinergicas, foi claramente correlacionado a um maior risco do desenvolvimento de deli¬ 
rium. Entretanto, virtualmente qualquer medicamento pode causar altera^ao cognitiva, embora 
alguns apresentem uma correlate mais estreita (Tabela 7). Por isso, uma historia medicamentosa 
e de extrema importancia na avalia^ao de pacientes agudamente confusos. Caso seja detectada 
uma medica^ao suspeita, ela deve, se possivel, ser retirada ou ter sua dosagem diminuida. 


TRATAMENTO 

Tres passos concomitantes sao essenciais quando um paciente chega ao pronto-socorro con- 
fuso, agitado, rebaixado ou em delirium-. 
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TABELA 7 Medicagoes relacionadas a delirium 


Anticolinergicos. 

Anti-inflamatorios (indometacina, ibuprofeno). 

Anticonvulsivantes. 

Opioides. 

Antidepressivos. 

Corticosteroides. 

Antiparkinsonianos (benztropina, biperideno, 

Medicagoes cardiovasculares: quinidina, digoxina, 

bromocriptina, selegilina e levodopa). 

metildopa, (3-bloqueadores. 

Benzodiazepinicos. 


■ Glicemia capilar (dextro). 



■ Priorizar o ABCD primario e secundario: ou seja, manter estaveis os sistemas vitais, ate 
que se saiba a causa espedfica. 

■ Buscar imediatamente causas reversiveis, como hipoglicemia, intoxicagao por benzodia¬ 
zepinicos ou opioides, hipotensao, hipoxemia etc. 

Logo apos os passos listados anteriormente, que sao absolutamente essenciais, pode-se divi- 
dir o tratamento do delirium em tres topicos: 

1) Buscar e tratar a causa espedfica (exemplos: disturbio eletrolftico, infecgao etc.). 

2) Medicares para tratamento do delirium (Tabela 8). 

3) Medidas inespecfficas: devem ser aplicadas a todos os pacientes com delirium. 


TABELA 8 Tratamento farmacologico para o delirium 

Delirium leve a moderado: 

■ Medicagao pode nao ser necessaria. 

■ Baixas doses de haloperidol via oral: I a 10 mg. 

■ Neurolepticos atipicos: melhor tolerancia: olanzapina e risperidona. 

Delirium moderado a grave: 

■ Haloperidol: via oral ou intramuscular: I a 5 mg (a via intravenosa nao e contraindicada, mas sempre que 
possivel deve ser evitada, por causa do aumento de efeitos colaterais). 

■ Observar o paciente por vinte a trinta minutos; caso o efeito seja insuficiente, deve-se dobrar a dose e 
continuar a monitorizagao; repetir o ciclo ate que haja o efeito desejado, ocorra intolerancia ou efeitos 
colaterais (exemplo: distonia aguda). 

■ Em geral, deve-se evitar doses de haloperidol maiores que 100 mg em 24 horas, 

■ Benzodiazepinicos: devem ser administrados com resen/as, com preferencia para os de agao curta (a 
escolha e o lorazepam). Eles sao indicados em alguns casos, como o delirium tremens por abstinencia 
alcoolica. Tambem podem ser usados com cautela quando ja estiver em uso uma dose muito alta 
de antipsicotico e o paciente apresentar importantes sintomas extrapiramidais. No caso de uso de 
benzodiazepinicos, monitorizar cuidadosamente fungao respiratoria e nivel de sedagao. 


Medidas inespecfficas 

Para o tratamento do delirium , independentemente de sua etiologia, e necessario adotar me¬ 
didas ambientais e comportamentais. As principals medidas recomendadas funcionam tambem 












Delirium (estado confusional agudo) 561 


como fatores preventives do delirium em populates de risco, estando, portanto, indicadas para 
todos os pacientes acima de 80 anos, e em pacientes acima de 65 anos com outros fatores de risco 
para delirium (Tabela 9). 

TABELA 9 Medidas inespecfficas para prevengao e tratamento de delirium 

■ Manter boa iluminaqao durante o dia e limita-la a noite (deixar o paciente ver a luz do sol e, se possivel, 
apagar as luzes a noite). 

■ Fornecer dicas de memoria: manter calendarios, fotos de familiares, rotulos e relogio. 

■ Permitir ao paciente o uso de suas lentes corretivas ou aparelho de audiqao. 

■ Permitir que o paciente possa deambular e evitar intervenqoes que limitem sua mobilidade (exemplo: 
acesso venoso). 

■ Evitar o uso de multiplas medicares, especialmente as envolvidas como causa do delirium. 

■ Retirar lentamente medicares que possam causar algum tipo de abstinencia. 


CONCLUSOES 

■ A presen^a de delirium esta correlacionada com um agravamento do prognostico do pa¬ 
ciente. A maioria dos estudos mostra aumento da morbidade em curto prazo, estadas 
prolongadas em hospitals e maiores taxas de mortalidade. 

■ As principals causas sao toxicometabolicas, embora seja muito importante um detalhado 
exame fisico e neurologico buscando sinais localizatorios (o que implica provavel doenqa 
estrutural do SNC, ate prova em contrario). 

■ Todo paciente que chega ao PS agitado, confuso e rebaixado deve imediatamente ser sub- 
metido a glicemia capilar (dextro). 

■ Como em qualquer outra condiqao, e prioritaria a estabilizaqao clinica, conforme algorit- 
mos universais. 

■ A resolupao dos sintomas muitas vezes demora menos de um dia (em quase 2/3 dos casos, em 
algumas estatisticas), se adequadamente tratados. Entretanto, em 17% dos pacientes, ate seis 
meses sao necessarios para a resolugao completa dos sintomas. Portanto, o fato de o paciente 
ainda apresentar alteraqoes cognitivas mesmo apos o tratamento etiologico do delirium nao 
invalida o diagnostico, ao contrario do que muitas vezes e apregoado na pratica clinica. 

■ Apesar de representar uma urgencia (na conduta e na investigaqao), os quadros de deli¬ 
rium sao frequentemente negligenciados pelos medicos. Calcula-se que ate 70% dos diag- 
nosticos sao perdidos. 

■ O tratamento do delirium envolve tratar a causa de base, medicares para conter a agita- 
qao e medidas inespecifkas (comportamentais ou ambientais). 
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ALGORITMO 1 - ABORDAGEM PRATICA DO PACIENTE EM DELIRIUM 


Tratar imediatamente 


Tomografia 
computadorizada 
de cranio a entrada 


Pungao 

liquorica urgente 


Paciente em delirium 


I 


Anormalidade de sinais vitais, 
oximetria ou glicemia capilar? 

\ 

^ Nao 

Sinais neurologicos focais ou 
de hipertensao intracraniana? 

\ 

[ Nao 

Febre, rigidez de nuca e ausencia 
de sinais localizatorios? 

J 

^ Nao 




• Alteragoes de eletrolitos? 

• Fungao hepatica ou renal alterada? 

• Alteragoes na oxigenagao, 
pressao arterial? 

• Infecgao ou sepse? 

• Disturbio ventilatorio ou 
acidobasico? 


I 


Outros exames (solicitar de acordo 
com os achados clinicos) 

• Urina tipo 1, ECG e Rx de torax. 

• Toxicologico. 

• Niveis sericos de medicagoes (digoxina, 
anticonvulsivantes, antidepressivos 
triciclicos, Iftio, benzodiazepinicos). 

• Dosagem serica de vitamina B12. 

• Fungao de tireoide. 

• Tomografia computadorizada de cranio. 

• Eletroencefalograma. 
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Sindrome de Abstinencia 


RODRIGO DIAZ OLMOS 
HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES 

A abstinencia alcoolica esta inserida em um contexto mais amplo, que e o abuso e a depen¬ 
dencia do alcool. No Brasil, a maioria dos estudos mostra uma prevalencia de dependencia do 
alcool em torno de 6%, sendo a segunda causa de interna^oes psiquiatricas e uma das principals 
causas de aposentadoria por invalidez, absenteismo, acidentes de trabalho e transito. O alcool esta 
envolvido em 86% dos homicidios, 60% das agressoes sexuais, 57% das agressoes familiares, 64% 
dos incendios e queimaduras, 50% das mortes no transito e 20% dos suicidios bem-sucedidos. 

Define-se abuso de alcool quando existe um padrao desadaptado de consumo, levando a prejuizo 
ou problema clinicamente signifkativo, manifestados em doze meses por um dos seguintes motivos: 

■ Falha em realizar obrigaqoes no trabalho, em casa ou na escola. 

■ Uso recorrente em situaqoes perigosas. 

■ Problemas legais relacionados ao alcool. 

■ Uso continuo a despeito de problemas pessoais ou sociais relacionados ao alcool. 

A dependencia do alcool, por sua vez, e definida pelo padrao desadaptado de consumo, le¬ 
vando a prejuizo ou problemas clinicamente significativos, manifestados em doze meses por tres 
ou mais dos seguintes motivos: 

■ Tolerancia (uso de doses progressivamente maiores ou efeito reduzido com a mesma dose). 

■ Abstinencia (sintomas de abstinencia ou uso para aliviar ou evitar os sintomas). 

■ Uso de doses maiores e por periodos mais prolongados que o planejado. 

■ Desejo persistente ou tentativas sem sucesso de parar ou reduzir o uso. 

■ Grande tempo despendido na obtenqao, no uso ou na recupera^ao do uso. 

■ Deixar de realizar ou reduzir atividades sociais, recreacionais ou ocupacionais importantes. 

■ Uso continuado a despeito do conhecimento dos problemas fisicos e psicologicos asso- 
ciados ao alcool. 
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ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

A sindrome de abstinencia alcoolica inclui dois componentes: 

1. Cessa^ao ou redu^ao no uso cronico de grande quantidade de alcool (dependencia do alcool). 

2. Presen^a de dois ou mais dos sintomas de abstinencia: 

o Hiperatividade autonomica (sudorese, taquicardia, hipertensao sistolica). 
o Tremor nas maos, 
o Insonia. 

o Nauseas ou vomitos. 

o Alucina^oes visuais, auditivas ou tateis transitorias. 
o Agitaqao psicomotora. 
o Ansiedade. 

o Crises tonico-clonicas generalizadas. 

A ingestao aguda de alcool leva inicialmente a uma libera^ao de opioides endogenos cau- 
sando euforia e refor^o para o uso continuo; em seguida, ha ativa^ao dos receptores inibitorios 
GABA tipo A, causando efeitos sedativos, ansioliticos, descoordena^ao e inibi^ao dos recepto¬ 
res excitatorios. 

Em razao do uso cronico do alcool ocorrem altera^oes no numero e na fun^ao dos receptores, 
como uma resposta compensators aos efeitos depressivos do alcool. Assim, ha uma diminuiqao 
nos receptores GABA tipo A e um aumento nos receptores excitatorios. Essa adapta^ao cronica 
reverte-se quando ha suspensao da ingestao cronica de alcool, culminando com o estado de hipe- 
rexcitabilidade da sindrome de abstinencia alcoolica. 

ACHADOS CLINICOS 

O curso da sindrome de abstinencia alcoolica e altamente variavel e depende de alguns fato- 
res, como: 

■ Quantidade de alcool consumida. 

■ Sindromes de abstinencia previas. 

■ Condiqoes medicas associadas. 

Em media, os sintomas de abstinencia podem come^ar de 5 a 10 horas apos a ultima dose, 
com pico entre 48 e 72 horas, desaparecendo em 5 a 14 dias. 

Os achados clinicos mais importantes estao descritos na Tabela 1. 

A escala CIWA-Ar ( 1-Clinical Institute Withdrawal Assessment of Alcohol Scale, revised) con- 
tem os principals achados clinicos da sindrome de abstinencia, sendo possivel quantificar cada um 
deles. Dessa forma, podemos classificar a abstinencia da seguinte forma: 

■ <10 pontos: abstinencia muito leve. 

■ 10 a 15 pontos: abstinencia leve. 

■ 16 a 20: pontos: abstinencia moderada. 

■ >20 pontos: abstinencia grave. 

Alem disso, a escala podera ser util no tratamento e acompanhamento clinico, sendo a meta 
usar benzodiazepinico para manter o paciente com menos de 10 pontos na escala (Tabela 2). 
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TABELA I Achados clfnicos da sfndrome de abstinencia do alcool 


Sinais e sintomas 

precoces 

Inicio de 5 a 10 horas apos a ultima dose. 

Tremores, sudorese, insonia, hipertensao, taquicardia e sintomas gastrintestinais. 

Pico em 48 a 72 horas; cessagao apos 5 a 14 dias. 

Convulsoes 

associadas 

a abstinencia 

Geralmente, 6 a 24 horas apos a ultima dose (> 90% das convulsoes ocorrem em 48 horas). 
Ocorrem em 1 5-33% dos casos. 

Convulsoes generalizadas e autolimitadas (< 3% resultam em estado de mal epileptico). 

Risco de convulsoes aumenta se o individuo ja teve outras abstinendas previas. 

Nivel de consciencia preservado (exceto no periodo pos-ictal). 

Alucinagoes 

alcoolicas 

Sao relativamente precoces (24 a 48 horas apos a ultima dose). 

Ocorrem em 25% dos casos. 

Alucinagoes visuais, tateis e auditivas. 

Exceto pelas alucinagoes, o nivel de consciencia e preservado. 

Delirium 

tremens 

Complicagao mais tardia (apos 48 horas, em geral dentro dos primeiros 4 dias). 
Complicagao grave (cerca de 1 a 10% de mortalidade). 

Inicio abrupto com desorientagao, confusao, ideagao paranoide, ilusoes, alucinagoes 
(especialmente visuais), sinais importantes de ativagao adrenergica e febre. 


TABELA 2 CIWA-Arl (escala de abstinencia alcoolica) 


Variavel Pontuagao 


Nausea 

Zero ponto: nao ha nausea 

4 pontos: nausea intermitente 

7 pontos: nausea constante e vomitos frequentes 

Disturbios tateis 

Zero ponto: nenhum 

1 ponto: alucinagoes muito leves 

3 pontos: parestesias moderadas 

5 pontos: alucinagoes graves 

7 pontos: alucinagoes continuas 

T remor 

Zero ponto: nenhum tremor 

2 pontos: tremores leves 

4 pontos: moderado tremor com bragos estendidos 

7 pontos: tremores intensos mesmo sem extensao dos bragos 


Disturbios auditivos Zero ponto: nenhum 



1 ponto: raras alucinagoes 

3 pontos: moderada alucinagao auditiva 

5 pontos: grave alucinagao auditiva 

7 pontos: alucinagoes auditivas continuas 

Sudorese 

Zero ponto: nenhuma sudorese 

2 pontos: leve sudorese 

4 pontos: periodos de sudorese, sobretudo na face 

7 pontos: intensa sudorese 


(continua) 
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TABELA 2 

CIWA-Arl (escala de abstinencia alcoolica) ( Continuaqao ) 

1 Variavel 


Pontuagao 1 

Disturbios visuais 

Zero ponto: nenhuma alucinagao visual 

2 pontos: leve fotossensibilidade 

3 pontos: moderada fotossensibilidade 

4 pontos: moderadas alucinagoes 

5 pontos: alucinagoes visuais graves 

7 pontos: alucinagoes visuais continuas 

Ansiedade 


Zero ponto: nenhuma 

1 ponto: leve ansiedade 

4 pontos: moderadamente ansioso 

5 pontos: ansiedade intensa 

7 pontos: equivalente a ataques de panico 

Cefaleia 


Zero ponto: ausente 

2 pontos: cefaleia leve 

3 pontos: moderada cefaleia 

5 pontos: intensa 

7 pontos: muito intensa 

Agitagao 


Zero ponto: nenhuma agitagao 

1 ponto: agitagao leve 

4 pontos: agitagao moderada 

7 pontos: muito agitado 

Orientagao 


Zero ponto: orientado 

1 ponto: desorientagao ocasional 

2 pontos: desorientagao leve para data 

3 pontos: desorientagao moderada para data 

4 pontos: desorientagao para local e pessoas 


I: Clinical Institute Withdrawal Assessment of Alcohol Scale, revised. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

E importante lembrar que, na grande maioria dos casos, os individuos entram em absti¬ 
nencia em razao de complicagoes medicas que os impedem de ingerir alcool (exemplos: vomi- 
tos, dor abdominal) ou que dificultam o acesso ao alcool (trauma craniano, acidente vascular 
cerebral, sepse). 

Dessa forma, e importante realizar uma minuciosa historia e um detalhado exame fisico na 
busca de complicagoes. Exames complementares serao solicitados de acordo com as hipoteses cli- 
nicas (Tabela 3). 

A tomografia de cranio deve ser indicada em casos especificos: pacientes confusos a entrada, 
com convulsoes parciais ou generalizadas reentrantes, historia de trauma craniano, deficit neuro- 
logico focal ao exame fisico etc. 


DIAGNOSTICS DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial pode ser dividido em dois grandes grupos: 
■ Complicagoes clinicas coexistentes com a abstinencia (Tabela 4). 
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■ Situates clinicas que podem ser confundidas com abstinencia (Tabela 5); e importante lem- 
brar-se de hipoglicemia, intoxicagoes agudas, infecgoes do sistema nervoso central, trans- 
tornos psiquiatricos primarios, sindrome neuroleptica maligna e sindromes hipertermicas. 

TABELA 3 Exames complementares 

■ Hemograma. ■ Amilase e lipase. 

■ Glicemia (ou dextro). ■ Urina tipo I. 

■ Ureia, creatinina, sodio, potassio, magnesio, calcio. ■ Eletrocardiograma. 

■ Enzimas e testes de fungao hepatica: ALT, AST, ■ Radiografia de torax. 

bilirrubinas, albumina e tempo de protrombina. . Tomografia computadorizada de cranio* 

* Atomografia de cranio fca reservada para pacientes confusos, com convulsoes parciais ou generalizadas reentrantes, 
historia de TCE, deficit neurologico focal ao exame flsico. 

TABELA 4 Situagoes associadas a abstinencia alcoolica 

■ Neurologicas: trauma craniencefalico, acidente vascular cerebral, meningite, encefalite. 

■ Cardiacas: sindromes coronarianas agudas, insuficiencia cardiaca. 

■ Infecgao: pneumonia, infecgao urinaria, otite, sinusite, abscesso periodontico, gastroenterocolite, celulite, 
endocardite etc. 

■ Hepatite alcoolica. 

■ Pancreatite aguda. 

■ Outros: hiperglicemia, hipoglicemia, injuria renal aguda, anemia megaloblastica, hemorragia digestiva. 


TABELA 5 

Diagnostico diferencial dos principais achados da abstinencia 

Achados 

Diagnostico diferencial | 

Delirium 

■ Abstinencia: benzodiazepinicos, opioides, barbituricos. 

■ Intoxicagao aguda: cocaina, anfetamina, ecstasy, LSD. 

■ Infecgoes: meningite, encefalite. 

■ Metabolicas: hipoglicemia, hiperglicemia, encefalopatia hepatica, hipoxia, uremia, tireotoxicose. 

■ SNC: trauma, hemorragia. 

Alucinagoes 

■ Abstinencia: benzodiazepinicos, opioides, barbituricos. 

■ Intoxicagao aguda: cocaina, LSD, fenciclidina, anticolinergicos. 

■ Psiquiatricas: esquizofrenia, bipolar. 

Convulsoes 

■ Abstinencia: benzodiazepinicos, opioides, barbituricos. 

■ Intoxicagao aguda: cocaina, fenciclidina, anticolinergicos, antidepressivos tridclicos, 
fenotiazinas, teofilina, isoniazida, 

■ Infecgoes: meningite, encefalite. 

■ Metabolicas: hipoglicemia, hiperglicemia, encefalopatia hepatica, hipoxia, uremia, 
tireotoxicose, hipocalcemia. 

■ SNC: trauma, hemorragia, tumor, abscesso. 

■ Epilepsia idiopatica. 


As convulsoes relacionadas a abstinencia ocorrem precocemente apos a ultima dose de alcool, 
sao generalizadas e, na grande maioria das vezes, ocorrem com o nivel de consciencia preservado (ao 
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contrario do delirium tremens). Existem evidencias de que o risco de convulsoes aumenta proporcio- 
nalmente ao tempo de abuso de alcool, e e maior em individuos que ja apresentaram sindromes de 
abstinencia previas, com ou sem convulsoes. 

As alucina^oes alcoolicas ocorrem precocemente durante o curso da abstinencia (primeiras 
48 horas) e o individuo apresenta nivel de consciencia preservado. 

O delirium tremens e uma complica^ao tardia (> 48 horas) e cursa com confusao, agitaqao, 
tremor, febre, alucinaqoes visuais e ideaqao paranoide. 


TRATAMENTO 

Os objetivos gerais do tratamento de pacientes com abstinencia alcoolica sao: 

■ Fornecer suporte clinico: hidrataqao, correqao de disturbios eletroliticos, hipoxia etc. 

■ Manter o paciente em estado confortavel, calmo e acordado (< 10 pontos na escala CIWA- 
-Ar). 

■ Prevenir sintomas graves e complicates agudas (convulsoes, delirium tremens, arritmias, 
infecqoes etc.). 

■ Evitar sequelas cronicas: sindrome de Wernicke-Korsakoff. 

Ha controversias e incertezas sobre as interven^oes farmacologicas e sua efetividade em re- 
duzir complicates. Ha uma varia^ao significativa no manejo da abstinencia do alcool, inclusive 
entre especialistas da area. 


Benzodiazepfnicos 

Principal medica^ao para controlar os sintomas de abstinencia, alem de reduzir a incidencia 
de convulsoes e delirium. Em geral, a preferencia e por diazepam ou lorazepam. 

A dose e a via de administra^ao dependem de varios fatores. 

Via oral e a prioridade, desde que o paciente seja capaz de ingerir a medicaqao (nivel de cons¬ 
ciencia preservado e ausencia de vomitos). 

■ Intravenosa: paciente confuso, agitado, com vomitos. 

■ Dessa maneira, e possivel traqar dois polos: 

1. Abstinencia leve a moderada: sem vomitos, parou de ingerir bebida alcoolica por grande 
pressao familiar - nesse caso, um benzodiazepinico pode ser prescrito por poucos dias; 
diazepam 5 a 10 mg, via oral, a cada 6/6 ou 8/8 horas, com ajustes apos as primeiras 
doses. As doses sao rapidamente diminuidas (5 mg ao dia) nos proximos dias ate a des- 
continuaqao. 

2. Abstinencia grave: paciente muito agitado, confuso, vomitos intensos e com uma com- 
plicaqao medica ou cirurgica (por exemplo, pneumonia). Nesse caso, a via de escolha e 
parenteral (nao se deve usar o diazepam IM); diazepam: 5 a 10 mg IV lentamente; de- 
pendendo da resposta, a dose pode ser repetida varias vezes, ate de 30/30 minutos ou 1/1 
hora. O objetivo e deixar o paciente calmo, evitando deixa-lo rebaixado (aumenta o risco 
de complicates e aspira^ao). 

Em condiqoes ideais, o paciente deve ser avaliado de 1/1 hora com doses adicionais de diaze¬ 
pam, de acordo com os achados clinicos (regime de dose ajustado). Se possivel, recomenda-se usar 
a escala CIWA-Ar com a meta de manter o paciente com < 10 pontos. 
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(3-bloqueadores 

Nao ha evidencias de que o uso de fl-bloqueadores reduza convulsoes. Delirium e uma com¬ 
plicate potencial e existe pelo menos um estudo em que a incidencia de delirium aumentou com 
o uso de propranolol. 

Dessa forma, seu uso nao deve ser rotineiro, devendo-se restringir a pacientes com comorbi- 
dades que necessitem da medica^ao (exemplos: doen^a coronariana, hipertensao ou taquicardia). 


Carbamazepina 

Maior utilidade em abstinencia leve a moderada. Apresenta bom perfil de toxicidade, 
bom efeito anticonvulsivante, nao causa depressao do sistema nervoso central e nao tern po¬ 
tencial para abuso. Em um estudo europeu, pacientes tratados com carbamazepina tiveram 
menos sintomas persistentes apos 5 dias da cessa^ao dos agentes que aqueles tratados com 
lorazepam. Alem disso, a recorrencia do uso de alcool em 3 meses de seguimento foi menor 
no grupo da carbamazepina. 

E o agente com melhor perfil (e razoaveis evidencias) para abstinencia, juntamente com os 
benzodiazepinicos. Obviamente, ao usar carbamazepina, deve-se ficar atento a adicional hepato- 
toxicidade; na presen^a de hepatite alcoolica associada, deve-se evitar o uso. 

A administrate e por via oral; iniciar com 200-400 mg de 12/12 horas, podendo chegar a 
1.200 a 1.600 mg ao dia. Pode causar nausea e vomitos ao initio da terapeutica. 

Em pacientes com delirium tremens , fenobarbital 100-200 mg EV a cada 20 minutos foi eficaz. 


Neurolepticos 

Os neurolepticos reduzem sinais e sintomas de abstinencia, mas sao menos efetivos que os 
diazepinicos na preven^ao de delirium. Em contrapartida, aumentam a incidencia de convulsoes, 
em razao da redu^ao do limiar convulsivo, sendo contraindicados como monoterapia. 

Podem ser usados em associa^ao com os diazepinicos em pacientes extremamente agitados 
e com muitas alucina^oes, especialmente apos as primeiras 24 a 48 horas da abstinencia (periodo 
em que a chance de convulsoes ja diminuiu consideravelmente). 


Tiamina e outras vitaminas 

A deficiencia de tiamina e comum em alcoolistas e pode aumentar a chance de o individuo 
evoluir para a sindrome de Wernicke-Korsakoff. Por isso, deve-se prescrever a vitamina por via 
oral (300 a 600 mg ao dia) ou parenteral (IM ou IV, 100 a 200 mg ao dia). 

Outras vitaminas devem ser prescritas de acordo com os achados clinicos: acido folico (ane¬ 
mia megaloblastica) ou niacina (pelagra). 


Magnesio e potassio 

Sabe-se que os niveis de magnesio e potassio sao frequentemente baixos em individuos com 
abstinencia alcoolica, devendo ser repostos. Obviamente, se as concentrates sericas forem nor¬ 
mals, nao ha indica^ao para reposi^ao de rotina. 
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Fenitoina 

Embora a fenitoina seja amplamente usada como anticonvulsivante, ela nao e recomendada 
para o tratamento de abstinencia alcoolica. Estudos mostraram que a fenitoina profilatica nao 
diminuiu a incidencia de convulsoes recorrentes, mas aumentou a chance de efeitos colaterais do 
medicamento. 


CONCLUSOES 

■ A abstinencia e mais frequente em individuos com consumo cronico e de grandes quan- 
tidades de alcool. Os sintomas podem surgir de 5 a 48 horas apos a cessa^ao da ingesta. 

■ Os achados precoces sao: tremor, taquicardia, sudorese, hipertensao, ansiedade, alucina- 
qoes e convulsoes. 

■ Delirium tremens ocorre mais tardiamente (> 48 horas) e se caracteriza pelos sintomas da 
abstinencia associados a confusao e febre. 

■ O tratamento e feito com suporte clinico e benzodiazepinicos. 

■ Diazepam em esquema de dose ajustada aos sintomas (com reavalia^oes periodicas) e me- 
lhor que o tratamento com doses fixas. O objetivo e deixar o paciente calmo e tranquilo, 
porem acordado. Seda^ao excessiva aumenta a chance de complicates. 

■ E importante buscar e tratar os fatores desencadeantes da abstinencia: pneumonia, menin- 
gite, pancreatite, trauma craniano etc. 
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ALGORITMO 2 - MANEJO DA ABSTINENCIA 


MANEJO DA ABSTINENCIA 


I 


- Historia clinica detalhada 

- Exame fisico complete 

- Quantificagao dos pontos na escala CIWA-Ar 

- Conversar com familiares 


l 


- Abstinencia leve 

- Ausencia de complicagoes clinicas 

- Bom suporte familiar 


- Medicar com 10 mg de diazepam 
via oral no PS 

- Carbamazepina: 200 mg de 
12/12 h para casa 


J 


Consulta ambulatorial precoce 


Abstinencia moderada a grave 

1 


- Suporte clinico: tratar emergences 

- Coleta de exames 

- RX e ECG 

1 



Tratamento inicial: 

- Local calmo, silencioso, pouca 
iluminagao 

- Glicemia capilar 

- Tiamina: 100 mg IM/EV 

- Hidratagao e corregao de disturbios 
eletroliticos 

- Diazepam: 5 a 10 mg VO/EV, ate 

de 1/1 h, conforme sintomas, com a 
meta de obter e manter menos de 
10 pontos na escala CIWA-Ar 

Buscar e tratar condigoes clinicas 
associadas: 

- Hepatite alcoolica 

- Pancreatite aguda 

- Pneumonia 

- Infecgao urinaria 

- Trauma em SNC 

- Meningite 

- Outras 
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Crise Epileptica 


LUIZ HENRIQUE MARTINS CASTRO 


INTRODUCED E DEFINigOES 

O tecido nervoso pode ser compreendido, de uma forma extremamente simpMcada, como 
um sistema eletroquimico. Esse tecido possui uma capacidade inerente de gerar, em condi^oes 
patologicas, uma atividade eletrica anormal, que quando ocorre de forma sustentada pode mani- 
festar-se clinicamente como uma crise epileptica. 

Crises epilepticas sao problemas frequentemente encontrados nos setores de emergencia, 
pois podem ser causadas por diversas situates na pratica clinica, como disturbios hidroeletroliti- 
cos, lesoes neurologicas agudas, efeito de medicamentos e outras. 

A probabilidade de um individuo apresentar uma crise epileptica em qualquer momenta da 
vida e relativamente alta. Esse risco e estimado entre 5% e 10%. Em muitos desses casos, um fator 
desencadeante de crises pode ser identificado e, uma vez removido, a crise nao devera recorrer. 
Outras vezes nao se identifica um fator causal para a crise epileptica, mas ainda assim muitos des¬ 
ses pacientes nao voltarao a ter crises. Por fim, alguns individuos apresentam crises epilepticas 
espontaneas recorrentes e sao, portanto, considerados epilepticos. 

Embora a maioria dos textos medicos que abordam condutas na sala de emergencia de maior 
enfase a conduta no estado de mal epileptico, a maior parte das crises epilepticas e autolimitada, 
cessando antes mesmo do atendimento medico. 

Os conceitos mais importantes sao: 

■ Crise epileptica - e a expressao clinica decorrente de uma descarga anormal e excessiva 
do tecido cerebral. 

■ Crise aguda sintomatica (ou crise provocada) - crise epileptica decorrente de uma causa 
imediata identificada, como disturbio metabolico, intoxica^ao aguda, abstinencia de dro- 
gas sedativas ou insulto neurologico agudo. 

■ Epilepsia - doen^a neurologica que se caracteriza pela ocorrencia de crises espontaneas 
recorrentes (duas ou mais). 

■ Crise isolada - uma ou mais crises recorrendo no periodo de 24 horas. Pode corresponder 
a uma crise aguda sintomatica ou a primeira manifesta^ao de epilepsia. 
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ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

Nas epilepsias ditas idiopaticas ha hiperexcitabilidade cortical anormal (possivelmente se¬ 
cundaria a altera^oes na fun^ao de canais ionicos, muitas vezes de carater familiar); nas epilepsias 
secundarias, ha lesoes corticais adquiridas em qualquer momento da vida, como afec^oes conge- 
nitas, doen^as infecciosas do SNC, lesoes vasculares ou neoplasicas, sendo a crise epileptica uma 
consequencia de uma lesao cerebral antiga. 

Uma crise tonico-clonica decorre de atividade eletrica paroxistica cortical que pode ser cau- 
sada por: 

■ Disfunqao toxico-metabolica, intoxicaqao aguda (principalmente por drogas estimulantes 
do SNC) ou abstinencia de drogas depressoras do SNC. 

■ Lesao neurologica aguda, geralmente com lesao cortical. 

■ Manifestaqao inicial de epilepsia (idiopatica ou decorrente de lesao cortical previa conhe- 
cida do paciente ou nao - tambem conhecida como crise epileptica sintomatica remota). 

A maioria das crises iniciais e aguda sintomatica por disfun^ao cortical aguda, decorrente do 
primeiro ou do segundo item acima. Essas crises tendem a se repetir enquanto o fator provocativo 
estiver presente. Com a corre^ao do fator causal e a ausencia de lesao cerebral permanente, contudo, 
a possibilidade de um paciente se tornar epileptico apos uma crise aguda sintomatica e pequena. 

No caso das crises agudas sintomaticas decorrentes de lesao aguda do SNC, no entanto, nem sempre 
e possivel corrigir a causa (por exemplo, um hematoma intraparenquimatoso). A ocorrencia de agressao 
ao SNC implica maior risco de desenvolvimento futuro de crises espontaneas recorrentes (epilepsia). 


ACHADOS CLINICOS 

Uma situa^ao comum em prontos-socorros (PS) e o medico ser chamado para avaliar um 
paciente que, pela primeira vez, apresentou crise epileptica tonico-clonica generalizada (TCG). 
Habitualmente, o paciente chega ao PS no periodo pos-ictal, sonolento ou confuso. Quando acor- 
da, em geral nao se recorda do ocorrido, queixando-se de dores no corpo e intensa cefaleia. E im- 
portante lembrar que muitos eventos associados a perda de consciencia e movimentos anormais 
nao sao, necessariamente, crises epilepticas. Esses eventos podem ser confundidos inicialmente 
com crises epilepticas, mas devem ser diferenciados destas, pois seu tratamento e distinto. 

Os pacientes podem apresentar apenas a crise epileptica sem quaisquer outros achados. En- 
tretanto, a crise pode indicar um problema clinico ou neurologico subjacente e se manifestar com 
sinais e sintomas da doen^a de base. Exemplos: 

■ Quadro de febre, rigidez de nuca, confusao e convulsoes: podem indicar uma meningite 
com vasculite, encefalite herpetica, meningoencefalite tuberculosa ou fungica etc. 

■ Historia de traumatismo craniano. 

■ Disturbios metabolicos: hipoglicemia, hiperglicemia, disturbios eletroliticos, hipoxia etc. 

■ Historia de tentativa de suicidio com ingestao de toxicos: pode indicar antidepressivos, 
isoniazida, litio, teofilina, anticolinergicos, organofosforados etc. 

■ Historia de doen^a ou lesao neurologica previa: acidente vascular cerebral isquemico 
(AVCI) ou hemorragico (AVCH), neurocisticercose, neurocirurgia previa etc. 

■ Lesoes neurologicas agudas concomitantes com a crise epileptica: hemorragia subarac- 
noidea, hemorragia intraparenquimatosa, metastases tumorais para o SNC, tumores pri- 
marios do SNC etc. 
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■ Historia de etilismo importante, cronico, com redu^ao ou ausencia da ingesta de alcool 
nas ultimas horas, sugerindo abstinencia alcoolica. 

Enfim, dezenas de situates clinicas sistemicas, toxicas, metabolicas, infecciosas, neurologi- 
cas podem culminar com crise aguda sintomatica, podendo se manifestar com inumeros achados, 
com predominio da doen^a de base. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Todo paciente que de entrada no PS com possivel ou definida crise epileptica deve ime- 
diatamente ser submetido a glicemia capilar. Se houver hipoglicemia, esta deve imediatamente 
ser corrigida. 

As situates clinicas sao extremamente variadas. Por exemplo: 

■ Paciente epileptico, em uso de anticonvulsivante e que parou de tomar por conta propria 
a medica^ao ha alguns dias. Nesse caso, nao ha necessidade de exames complementares, 
apenas devendo ser prescrita a medicaqao de que o paciente faz uso (Tabela 1). 

■ Algumas vezes, pacientes epilepticos em uso de uma ou mais medicares anticonvulsivan- 
tes, que chegam ao PS com uma nova crise, mas sem nenhuma nova manifesta^ao, podem 
ser manejados de forma conservadora com aumento da dose da medica^ao. Outras vezes, 
pode ser necessaria a dosagem serica quando a medica^ao esta em dose maxima (para ver 
se realmente ha um nivel terapeutico) ou se houver duvidas da aderencia (Tabela 1). 

■ Em outro cenario completamente diferente, o paciente pode ser levado ao PS com crises 
reentrantes (estado de mal epileptico) e algum antecedente que indique uma grave doen^a 
sistemica ou neurologica. Nesses casos, devem ser solicitados exames complementares. 

De uma maneira geral, exames complementares podem ser divididos em: 

■ Avalia^ao de causas clinicas: hemograma, plaquetas, exames de coagula^ao, funqao renal, 
fun^ao hepatica, glicemia, sodio, potassio, calcio, magnesio, gasometria arterial, urina tipo 1, 
urocultura, hemoculturas etc. 

■ Avalia^ao de intoxicates agudas: perfil toxicologico. 

■ Dosagem serica de antiepilepticos: util em pacientes previamente epilepticos. 

■ Avaliaqao de doenqa neurologica: tomografia ou ressonancia. Se nao houver uma causa plausivel 
ou se houver suspeita de infecqao do SNC, colher liquor (desde que nao haja contraindicaqoes). 

■ Eletroencefalograma: exame que deve estar disponivel no PS em carater de urgencia; pode ser 
crucial na defini^ao de estado de mal nao convulsivo em um paciente confuso ou rebaixado. 

O paciente deve ser mantido em observa^ao ate que sejam afastadas as causas acima. 


DIAGNOSTICS DIFERENCIAL 


As principals situates clinicas que geram confusao sao: 


Sincope. 

Crises nao epilepticas de origem psicogenica. 
Ataques de panico. 



Medicamento Dose diaria (mg) N° de Tempo para Nivel serico Efeitos adversos Interagoes importantes 

tomadas conseguir nivel (/Jg/mL) 
por dia serico bom 
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Gabapentina 900-3.600 mg 3 I dia Incerto Sonolencia, fadiga, ataxia, tontura, Nenhuma significativa 

dispneia, dispepsia, nausea 

Felbamato 1,200-3.600 mg 3 4-5 dias Incerto Anorexia, vomito, sonolencia ou insonia, Carbamazepina, fenobarbital, 

aplasia de medula, hepatotoxicidade fenitoina, valproato, primidona 
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■ Disturbios do sono. 

■ Enxaqueca. 

E importante, contudo, checar e buscar causas secundarias de crises epilepticas, pelo sim¬ 
ples fato de que o tratamento da causa de base e essencial para o sucesso da crise, com minima ou 
menor probabilidade de sequelas em longo prazo (Tabela 2). Outro aspecto importante que leva o 
epileptico ao PS e a presenga de efeito adverso a droga antiepileptica (Tabela 2). 

TABELA 2 Causas secundarias de crises epilepticas 

■ Trauma (recente ou remoto). 

■ Hemorragia intracraniana (subdural, epidural, 
subaracnoidea, intraparenquimatosa). 

■ Anormalidades estruturais do SNC (aneurisma, 
malformagao arteriovenosa, tumores primarios 
ou metastaticos, doengas degenerativas ou 
doengas congenitas). 

■ Infecgoes (meningite, encefalite ou abscesso 
cerebral). 

■ Hiperglicemia ou hipoglicemia. 

■ Hiponatremia ou hipernatremia. 


Uremia. 

Insuficiencia hepatica. 

Hipocalcemia. 

Hipomagnesemia. 

Medicamentos e drogas (anfetaminas, cocalna, 
abstinencia de sedativos, abstinencia alcoolica, 
teofilina, antidepressivos tridclicos, lidocaina, 
varios outros). 

Encefalopatia hipertensiva. 

Isquemia grave do SNC (hipoxemia grave, parada 
cardiorrespiratoria). 


TRATAMENTO 

No atendimento de emergencia e fundamental que a conduta medica seja guiada por um pro- 
cesso diagnostico estruturado, visando a intervengao terapeutica eficaz. 

A prioridade inicial e buscar hipoglicemia e realizar as manobras de suporte avangado de vi- 
da (garantir vias aereas, ventilagao, circulagao etc.). 

A conduta farmacologica com medicagao antiepileptica e reservada para casos selecionados, 
uma vez que a grande maioria das crises e autolimitada. Nesse caso, quando indicado, o objetivo 
do uso de agentes antiepilepticos e cessar uma crise prolongada e prevenir novas crises. Seu uso 
deve ser criterioso, norteado pelo cenario clinico em que a crise ocorre. 


Crises agudas sintomaticas 

Agentes antiepilepticos sao, em geral, pouco eficazes no controle de crises epilepticas agu¬ 
das sintomaticas decorrentes de disturbios metabolicos. Nesses casos, o melhor tratamento e 
a corregao da causa. Assim, geralmente nao se inicia tratamento com agentes antiepilepticos 
nessa situagao. 

Nao devem ser administrados benzodiazepinicos se a crise ja tiver cessado e o paciente es- 
tiver no periodo pos-ictal. Nesse contexto, o emprego de benzodiazepinicos nao tern indicagao e 
pode acentuar a depressao do SNC, prolongando o periodo de recuperagao do nivel de consciencia 
ou acentuando o quadro confusional. Alem disso, os benzodiazepinicos tern duragao de efeito cur- 
ta (nao mais que trinta minutos para o diazepam), nao sendo agentes eficazes para a prevengao de 
recorrencia de crises. Esses agentes devem ser reservados para casos em que se caracterize estado 
de mal epileptico, em crises com duragao superior a cinco minutos. 





Crise epileptica 579 


No caso de crises agudas sintomaticas secundarias a lesoes neurologicas agudas, habitual- 
mente se empregam agentes antiepilepticos na preven^ao de recorrencia de crises, embora sua 
eficacia possa ser limitada nesse contexto. 

O agente mais empregado e a fenitoina, por nao ser sedativa e ser passivel de administra^ao 
endovenosa em dose de “ataque”, permitindo rapido inicio de a^ao. Recomenda-se a manuten^ao 
da medica^ao antiepileptica durante toda a fase aguda e habitualmente procede-se sua retirada a 
partir da 12 “ semana. 


Crise unica (exclufda crise aguda sintomatica) 

A maior parte dos pacientes com crise unica na emergencia nao apresentara recorrencia de 
crises. Logo, a introduqao de agentes antiepilepticos nao esta indicada na maioria dos casos. 

Sua utilizaqao em paciente com crise isolada e restrita aqueles casos em que ha alto risco de 
recorrencia. Para uma conduta adequada, portanto, deve ser feita uma estratifica^ao do risco de 
recorrencia das crises. Para isso sao necessarios os resultados de dois exames: 

■ Neuroimagem (ressonancia magnetica de cranio - preferivel, quando disponivel - ou to- 
mografia computadorizada de cranio). 

■ Eletroencefalograma (nem sempre disponivel no setor de emergencia). 

Caso ambos os exames sejam normals, o risco de recorrencia de crises e de aproximadamente 
30%, sendo maior nos primeiros meses apos a crise inicial, declinando progressivamente. Quando 
ambos os exames sao anormais, o risco de recorrencia chega a 70%. 

A decisao de se iniciar tratamento cronico com medica^ao antiepileptica deve ser discuti- 
da com o paciente, ponderando o risco de recorrencia e o impacto de uma nova crise na vida do 
paciente. 

Como dito anteriormente, pacientes com crise unica de etiologia nao esclarecida idealmente 
nao devem receber alta hospitalar ate que se tenham dados completos de investiga^ao que forne- 
9 am subsidios para decidir sobre a introdu^ao ou nao de medica^ao antiepileptica. 


Crise epileptica em paciente com epilepsia 

As causas mais frequentes identifkadas que levam a descontrole de crises em paciente com 
epilepsia incluem falta de aderencia ao tratamento, troca de agentes antiepilepticos, disturbios me- 
tabolicos, infec^ao sistemica, intera^oes medicamentosas e outras situaqoes que levem a queda da 
biodisponibilidade do agente antiepileptico. Checar o fator desencadeante, portanto, e fundamen¬ 
tal para uma conduta adequada. Em alguns casos a dosagem serica do agente anticonvulsivante 
pode ajudar na conduta. 

Se for comprovada irregularidade no uso do agente antiepileptico devem ser administra- 
das as doses “perdidas”. Em pacientes aderentes ao tratamento e sem sinais clinicos de intoxi- 
ca^ao, um aumento na dose do agente antiepileptico de que ja faz uso pode ser suficiente para 
o controle das crises. Deve-se sempre explorar o tratamento em monoterapia, ajustando a dose 
do agente ate a maxima dose tolerada, sem efeitos adversos, objetivando-se controle completo 
das crises. 

Em alguns casos, deve-se considerar dose de ataque de fenitoina. Para pacientes que nao utili- 
zem fenitoina (e sem contraindicanoes para seu uso), emprega-se a dose de 20 mg/kg. Para pacientes 
que fa^am uso de fenitoina, uma dose de ataque menor (5-10 mg/kg) pode ser utilizada. 
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Quando possivel, o ajuste de doses de agentes ja em uso ou associa^ao de novos agentes deve 
ser feito em conjunto com o medico que acompanha o paciente ambulatorialmente. 


Estado de mal epileptico 

Independentemente da etiologia da crise epileptica, o paciente pode apresentar-se na emer¬ 
gence em situaqao que caracterize o chamado estado de mal epileptico. As principals causas sao: 
mudanqa nas drogas antiepilepticas, abstinencia a benzodiazepinicos, drogas, abscesso do SNC, 
meningite, encefalite, tumor do SNC (primario ou metastatico), acidente vascular cerebral hemor- 
ragico, malformaqoes ou fistulas do SNC, hiperglicemia, hipoglicemia, hiponatremia, contrastes 
IV e pre-eclampsia. 

O conceito de estado de mal epileptico esta intrinsecamente ligado ao fato de crises prolon- 
gadas potencialmente causarem dano ao SNC. Estudos experimentais e clinicos demonstram que 
crises nao controladas predispoem o cerebro a crises de mais dificil controle. O tratamento preco- 
ce, portanto, se justifica. Uma vez que a maior parte das crises epilepticas cessa espontaneamente 
em poucos minutos, alguns autores recomendam operacionalmente que condutas para estado de 
mal epileptico sejam adotadas apos cinco minutos continuos de crise ou a ocorrencia de duas ou 
mais crises sem que seja recuperada a consciencia entre os ataques. 

Essa situaqao caracteriza emergencia medica que requer tratamento imediato e adequa- 
do. Segundo alguns estudos, sua mortalidade pode chegar a 20%, nao sendo justificavel ne- 
nhum atraso no tratamento. Portanto, qualquer crise que dure cinco minutos ou mais deve ser 
tratada agressivamente. 

Crises nao epilepticas psicogenicas podem ser diagnosticadas erroneamente como estado de 
mal epileptico. Em alguns estudos, de 20% a 40% dos pacientes com suposto estado de mal epilep¬ 
tico apresentavam na realidade crises nao epilepticas de origem psicogenica. Esse diagnostico deve 
ser reconhecido prontamente para tratamento adequado. 

Em pacientes com historia previa de epilepsia, algumas etiologias sao mais frequentes e de- 
vem ser investigadas, como a suspensao ou a retirada abrupta de agentes, a mudan^a no esque- 
ma medicamentoso, especialmente de benzodiazepinicos e barbituricos (por vezes iatrogenica) e 
traumatismo cranioencefalico. Pacientes epilepticos tern maior risco de desenvolver traumatismo 
craniano devido a crises. 

O protocolo de tratamento farmacologico no estado de mal epileptico varia de servi^o para 
servi^o, baseado na experiencia dos medicos assistentes, assim como na disponibilidade de agentes 
para serem utilizados (Algoritmo 3). A conduta medicamentosa inicial e descrita a seguir: 

■ Infusao endovenosa de benzodiazepinicos. O diazepam e eficaz em abortar crises em 
cerca de 80% dos casos. Deve ser administrado idealmente a uma velocidade de 1 a 
2 mg/minuto ate controle da crise, em dose total de 10 a 20 mg. Pode levar a depressao 
respiratoria. A dura<;ao de a<;ao do diazepam e de apenas cerca de trinta minutos, em 
razao de sua alta lipossolubilidade, com consequente recircula<;ao, alem de baixa liga- 
qao aos receptores de benzodiazepinicos no sistema nervoso central. O lorazepam IV e 
considerado a droga de escolha, entretanto ainda nao e disponivel no Brasil na forma 
parenteral. A dose e de 0,1 a 0,15 mg/kg em 1-2 minutos (adultos: 2 a 4 mg IV); e pode 
ser repetida apos 5-10 minutos. 

■ A utilizaqao de benzodiazepinicos no estado de mal epileptico deve ser seguida de ad- 
ministra^ao de agentes antiepilepticos com dura^ao de a^ao mais prolongada no SNC, 
como fenitoina endovenosa. A dose e de 15 a 20 mg/kg de peso. Pode-se administrar 
uma dose adicional de 5-10 mg/kg, caso nao ocorra controle completo das crises. A fe- 
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nitoina deve ser diluida em 250 a 500 mL de soro fisiologico (nao pode ser diluida em 
soro glicosado) e infundida a velocidade maxima de 50 mg/minuto. O paciente deve 
ser observado durante a infusao, de preferencia com monitoriza^ao eletrocardiografica. 
Podem ocorrer hipotensao e arritmias durante a infusao. Da mesma forma que o loraze- 
pam, a droga de escolha e a fosfenitoina, que e metabolizada em fenitoina. A vantagem 
e que a dose pode ser infundida mais rapidamente (taxa de 150 mg/minuto). A dose e 
muito parecida com a da fenitoina (20 mg/kg; se necessario, uma dose adicional de 7 a 
10 mg/kg pode ser feita). 

■ Apos dose maxima de fenitoina ou fosfenitoina, caso o paciente continue com crise epilep¬ 
tica, deve-se prescrever fenobarbital. E importante lembrar que se o estado de mal epilep- 
tico for desencadeado pela abstinencia de fenobarbital (ele e epileptico, usa fenobarbital, 
mas parou nos ultimos dias por conta propria), esse e o agente de escolha (antes da feni¬ 
toina). A dose e de 10 a 20 mg/kg de peso, intravenosa, a uma velocidade de 50 a 75 mg/ 
minuto. Recomenda-se iniciar com 10 mg/kg e repetir se necessario. O fenobarbital tern 
a vantagem de apresentar meia-vida longa, porem pode deprimir intensamente o nivel de 
consciencia, sendo por vezes necessario suporte ventilatorio. Uma excelente opqao nesse 
momento, em vez de fenobarbital, e o valproato IV. Ele ocasiona menor altera^ao do nivel 
de consciencia e nao obrigatoriamente necessita de IOT e ventila^ao mecanica devido a 
RNC. A dose e de 25-40 mg/kg IV em 10 minutos. Se necessaria, uma dose suplementar 
de 20 mg/kg pode ser feita. 

Apos o uso de benzodiazepinico, fenitoina, fenobarbital, se o paciente ainda persistir com 
crises epilepticas, deve-se proceder a anestesia geral com monitoriza^ao de eletroencefalograma. 
E importante lembrar que alguns autores recomendam proceder direto a IOT e anestesia geral se o 
estado de malpersiste apos o diazepam (ou lorazepam) e fenitoina (ou fosfenitoina). Para a anestesia 
geral, as op^oes, nesse momento, sao: 

■ Midazolam - Bastante empregado, porem a ocorrencia de taquifilaxia pode ser problema- 
tica, requerendo doses progressivamente maiores para obter o mesmo efeito terapeutico. A 
dose inicial e de 0,2 mg/kg IV lentamente e manuten^ao de 1 a 10 pg/kg/minuto. 

■ Propofol - E um anestesico geral de a^ao curta que pode ser usado como opqao em casos 
refratarios. A dose inicial e de 1 a 2 mg/kg IV, seguida de manutenqao de 1 a 15 mg/kg/hora. 

■ Pentobarbital - Tern sido usado tradicionalmente no tratamento do estado de mal refra- 
tario a benzodiazepinicos, fenitoina e demais agentes. E empregado habitualmente com 
monitoriza^ao por EEG objetivando-se a obten^ao do padrao eletroencefalografico de 
surto-supressao. Seu uso pode ser limitado por hipotensao arterial, por vezes requerendo 
o emprego de agentes vasoativos. A dose e de 10 a 15 mg/kg IV durante uma hora, com 
manuten^ao de 0,5 a 1,0 mg/kg/hora. 

Ainda nao existem estudos comparativos da eficacia relativa desses agentes no estado de mal 
epileptico. 

Os pacientes com estado de mal refratario devem ser tratados em ambiente de UTI, de pre¬ 
ferencia com acompanhamento de um neurologista. A monitorizaqao prolongada por EEG deve 
ser realizada (preferencialmente de forma continua) visando-se especialmente a identifica<;ao do 
estado de mal subclinico (ou ocorrencia de crises sutis), orientando-se assim o ajuste de agentes. 

E importante que sejam introduzidos, alem de agentes para combater o estado de mal, agen¬ 
tes antiepilepticos para o tratamento cronico, antes de se proceder ao desmame dos agentes empre- 
gados no tratamento do estado de mal. A Tabela 2 resume o tratamento farmacologico do estado 
de mal epileptico. 
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CONCLUSOES 

■ Crise epileptica e comum no PS, podendo indicar casos sem gravidade imediata a situa¬ 
tes com risco de morte. 

■ Em todos os pacientes e necessaria uma minuciosa historia clinica (uso de medicamentos, 
drogas ilicitas; possibilidade de abstinencia, principalmente aos sedativos hipnoticos, de- 
pressores do SNC e alcool etilico; obter dados de historia sobre lesao neurologica previa 
ou epilepsia; em pacientes epilepticos, obter dados sobre de quais medicates faz uso e 
eventual nao aderencia ao tratamento). 

■ Exame clinico geral: incluindo sinais vitais, glicemia capilar e satura^ao de oxigenio. 

■ Exame neurologico: com enfase na pesquisa de rigidez de nuca e fundo de olho. 

■ Sempre pensar e buscar as causas de crises agudas sintomaticas (infec^oes, disturbios me- 
tabolicos, toxicos etc.). 

■ As causas mais frequentes de estado de mal epileptico incluem: 

Q Exacerba^ao de crises em paciente epileptico: deve-se suspeitar de uso irregular de me- 
dica^ao, suspensao abrupta ou troca intempestiva de medica<;ao, por vezes iatrogenica. 
Q Intoxica^ao aguda (alcool, cocaina, anfetaminas, outros). 

a Abstinencia de drogas sedativas do sistema nervoso central (p. ex., alcool e benzodia- 
zepinico). 

Q Traumatismo cranioencefalico. 

Q Tumores do SNC. 

Q Processos infecciosos do sistema nervoso central, como meningites e encefalites (prin¬ 
cipalmente a meningoencefalite herpetica). 
a Outras lesoes agudas do SNC (AVCH ou AVCI). 

■ O tratamento inclui tratar a causa de base e, eventualmente, agentes antiepilepticos. 

■ Todo paciente em estado de mal epileptico deve ser monitorado com eletroencefalograma. 

■ Todo PS deve ter disponivel um EEG durante 24 horas, todos os dias. 
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ALGORITMO 1 - CRISE EPILEPTICA 


Paciente com crise epileptica no PS 


I 


- Vias aereas 

- Respiragao 

- Circulagao 

- Glicemia capilar (dextro) 


l 


- Estabilizagao clinica 
- Monitor, oxigenio e veia 

_l_ 

- Historia clinica completa (inclusive avaliagao do prontuario, 
familiares, amigos) 

- Exame fisico: oximetria, sinais vitais, buscar achados de 
doengas especificas 

- Exame neurologico e fundo de olho 


Paciente ja tern epilepsia? 

I ~ 

- Avaliar aderencia 

- Ver se ha necessidade de coleta 
de exames 

- Avaliar trauma secundario a crise: 
realizar TC de cranio se houver duvidas 


Primeira crise na vida do paciente? 

I 

Algoritmo 2 


I 


Otimizar a medicagao 














584 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 


ALGORITMO 2 - CRISE EPILEPTICA 


Investigagao da crise epileptica 

l 

Historia, exame ffsico, exame neurologico ou 
fundo de olho sugerem alguma causa? 


I 


Sim 


Nao 


I 


Investigar conforme 


Paciente com exame flsico e neurologico normais? 

a(s) hipotese(s) 


(exceto periodo pos-ictal) 


1 


^ Nao 


Sim^ 


Exemplos: 

1) Febre, rigidez de nuca 
e confusao: solicitar 
TC de cranio seguida 
da coleta de liquor 

2) Trauma de SNC: 
solicitar TC de cranio 

3) Tentativa de suicidio: 
solicitar dosagem 
de toxicos 


Coleta de exames 
laboratoriais* 

TC de cranio com e 
sem contraste 
Coleta de liquor 
(se nao houver 
contraindicagao) 
Eletroencefalograma 


Todos 

normais 


Alterado(s) 


- Coleta de exames* 

- Perfil toxicologico 

- Avaliar necessidade de 
anticonvulsivante 


Todos 

normais 


I 


Alterado(s) 


- TC de cranio com 
e sem contraste 

- Coleta de liquor 

- Culturas 


Todos 

normais 


/ \ 


Alterado(s) 


Tratar conforme 

Crise unica: 

a causa 

seguimento ambulatorial 


Tratar conforme 
a causa 


* Sodio, potassio, Ca ++ ionico, magnesio, glicemia, ureia, creatinina, hemograma e coagulograma. 
Em casos suspeitos: HIV, fungao hepatica, gasometria arterial etc. 
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ALGORITMO 3 - TRATAMENTO DO MAL EPILEPTICO 


TEMPO' 

SEQUENCIA TERAPEUTICA 

1°. Ate 5 minutos 

1° Estabilizagao: vias aereas, acesso venoso, coleta de exames, 

1 

oxigenio, monitor e GLICEMIA CAPILAR (dextro). 

1 

2°. De 5 a 10 minutos 

1 

♦ 

2° Diazepam b , IV 1 a 2 mg/minuto, ate 10 a 20 mg (a melhor 
opgao e o lorazepam IV, mas nao e disponivel no Brasil; dose 
de 0,1 a 0,15 mg/kg em 1-2 minutos; a dose pode ser 
repetida apos 5-10 minutos). 

I 

3°. De 10 a 20 minutos 

1 

▼ 

3° Fenitoina: 15 a 20 mg/kg de peso, IV, velocidade de 

50 mg/minuto, diluida em soro fisiologico (da mesma forma 
que o lorazepam, a melhor droga aqui e a fosfenitoina IV, 
mas nao e disponivel no Brasil; dose de 20 mg/kg, numa 
taxa de 150 mg/minuto). 

\ 

4°. Apos 20 minutos 

4° Dose adicional de fenitoina: 5-10 mg/kg de peso, IV 

\ 

(ou 7-10 mg/kg de fosfenitoina). 

1 

Prepare material para 

▼ 

5° Fenobarbital: 10 mg/kg de peso, IV, velocidade de 

intubagao orotraqueal 

50 a 75 mg/minuto. c,d 

\ 

1 

Proceda a IOT e 
ventilagao mecanica 

1 

6° Repetir mais 10 mg/kg de peso de fenobarbital, 
se necessario. cd 

1 

7° Anestesia geral com monitorizagao do 
eletroencefalograma: 

• midazolam: 0,2 mg/kg IV lentamente; manutengao 

Monitorizagao com EEG 

de 1 a 10 pg/kg/minuto (escolha ideal se o paciente estiver 
hemodinamicamente estavel) OU 

• pentobarbital: 10 a 15 mg/kg IV em 1 hora; manutengao 
de 0,5 a 1,0 mg/kg/hora (escolha se o paciente estiver 
hemodinamicamente estavel) OU 

• propofol: 1 a 2 mg/kg IV lentamente; manutengao 

de 1 a 15 mg/kg/hora (boa opgao para paciente de risco 
para desmame ventilatorio diflcil). 

1 

8° Continuar com a monitorizagao contlnua de EEG e 
monitorar os nlveis sericos dos medicamentos. 

1 

9° Associagao de: 

• midazolam + propofol 

• pentobarbital + propofol 

• propofol + pentobarbital 


a Da chegada ao PS. 

b Doses adicionais de diazepam ou lorazepam podem ser feitas posteriormente em qualquer momento. 
c Alguns autores sugerem que, apos benzodiazepinico e fenitoina ou fosfenitoina, deve-se passar para 
anestesia geral (7°) com intubagao orotraqueal e ventilagao mecanica. 
d Uma excelente opgao nesse momento, em vez de fenobarbital, e o valproato IV. 

Ele ocasiona menor alteragao do nivel de conscience. A dose £ de 25-40 mg/kg IV em 10 minutos. 

Se necessaria, uma dose suplementar de 20 mg/kg pode ser feita. 
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Abordagem Inicial das 
Intoxicates Agudas 

HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUgAO E DEFINigOES 

Nao existem dados nacionais confiaveis sobre o assunto. Nos Estados Unidos, estima-se em 
cerca de dois a tres milhoes por ano o numero de intoxicates agudas. A intoxica^ao representa de 
5% a 10% dos atendimentos nos servi^os de emergencia, e mais de 5% das internates em terapia 
intensiva de adultos. Dos mais de dois milhoes de casos relatados pelo centra de intoxicates dos 
Estados Unidos em 2004, apenas 5% necessitaram de interna<;ao hospitalar. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

Os casos mais signifkativos em adultos que chegam ao pronto-socorro sao por tentativa de 
suicidio, e o modo de intoxica^ao e a ingestao por via oral. 

Tambem podera ocorrer abuso, que consiste em usar um medicamento em dose maior do 
que a recomendada para obter um efeito mais rapido (exemplo: uso de benzodiazepinicos para 
dormir mais rapidamente). 

Outra causa de intoxica^ao aguda ocorre em pacientes que usam multiplas medicates ou 
tern metaboliza^ao diminuida (exemplo: uso de digoxina em paciente com insuficiencia renal). 

Alem da via oral, podemos encontrar intoxicates oculares, dermatologicas e inalatorias. Nesta 
ultima, e importante sempre lembrar da intoxica^ao por monoxido de carbono (exemplo: incendio). 

Cada tipo de intoxica<;ao aguda tern sua particularidade e seu mecanismo fisiopatologico que 
serao descritos no Capitulo Tratamento especifico das intoxicates agudas. 


ACHADOS CLINICOS 

A historia e o exame fisico sao extremamente importantes na avaliaqao inicial e no manejo 
de intoxica^ao aguda. Os sinais vitais devem ser anotados no prontuario e reavaliados periodi- 
camente (FC, FR, pulso, temperatura); deve-se medir a satura^ao arterial de oxigenio, a glicemia 
capilar e o nivel de consciencia (escala de Glasgow). Particular aten^ao deve ser dada aos sistemas 
cardiovascular, respiratorio e neurologico. Todas as altera^oes oculares devem ser anotadas (mi- 
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driase, miose, anisocoria, nistagmo, paresias etc.)- Deve-se buscar todos os detalhes posslveis. E 
importante investigar se ha doen^as previas que possam alterar o tratamento ou aumentar a gra- 
vidade da intoxica^ao (insuficiencia cardiaca, renal, hepatica, medicares em uso, alcoolismo, uso 
de drogas ilicitas etc.). 

E importante realizar uma investiga^ao detalhada com o paciente e a familia acerca de: 

■ Medicamentos ingeridos: nome, dosagem, numero de cartelas vazias; solicitar a busca, em 
casa, de frascos, liquidos ou de qualquer material suspeito. 

■ Hora e dia da ingestao, os mais precisos possivel. 

■ Se a ingestao foi acidental ou intencional (tentativa de suicidio). 

Os achados da historia e do exame fisico podem classificar os pacientes em sindromes, o que 
se revela importante nao so por sugerir a etiologia, mas tambem para guiar a terapeutica (Tabela 1). 

TABELA 1 Achados clfnicos e toxicos mais provaveis 


1 Manifestagoes clfnicas e sindromes 

Toxicos mais provaveis 

Intoxicagao com hiperatividade adrenergica 

■ Ansiedade, sudorese, taquicardia, hipertensao, pupilas 
midriaticas. 

■ Dor precordial, infarto do miocardio, emergencia 
hipertensiva, acidente vascular cerebral, arritmias. 

■ Casos mais graves: hipertermia, rabdomiolise, convulsoes. 

■ Procurar sitios de punjao (drogas). 

■ Anfetaminas, cocaina, derivados de 
ergotamina, hormonio tireoidiano e 
inibidores da MAO. 

Sindrome anticolinergica 

■ Pode manifestar-se de modo semelhante a intoxicajao 
com hiperatividade adrenergica: pupila midriatica, taqui 
cardia, tremor, agitaqao, estimulagao do SNC, confusao, 

■ Diminuiqao de ruidos intestinais, retengao urinaria. 

■ Pistas: pele seca, quente e avermelhada; pupila bem 
dilatada com minima resposta a luz. 

■ Casos mais graves: convulsoes, hipertermia, insuficiencia 
respiratoria. 

■ Antidepressivos triciclicos, anti-histaminicos, 
antiparkinsonianos, antiespasmodicos e 
fenotiazinas. 

Sindrome colinergica 

■ Quadro muito tipico: bradicardia, miose, hipersalivaqao, 
diarreia, vomitos, broncorreia, lacrimejamento, sudorese 
intensa, fasciculaqoes. 

■ Casos mais graves: PCR, insuficiencia respiratoria, 
convulsoes, coma. 

■ Carbamatos, fisostigmina, organofosforados 
e pilocarpina. 

Sindrome dissociativa (alucinogeno) 

■ Pouco frequente, pode se confundir com outros 
estimulantes do SNC: taquicardia, hipertensao, tremor, 
midriase, hipertermia. 

■ Pistas: desorientaqao, alucinaqoes auditivas e visuais, 
sinestesias, labilidade do humor. 

■ Fenciclidina e LSD (acido lisergico). 


continua 









Abordagem inicial das intoxicates agudas 589 


TABELA I Achados clinicos e toxicos mais provaveis ( Continuagao ) 


Manifestagoes clinicas e sindromes Toxicos mais provaveis 


Sindrome com hipoatividade 

■ Bradipneia, hipoatividade, rebaixamento do nivel de 
consciencia, coma, insuficiencia respiratoria, hipercapnia, 
aspiragao, coma e morte. 

■ Pupila muito miotica: opioides (reverte com 
naloxona), 

■ Pupila nao miotica: alcool e derivados, 
anticonvulsivantes e benzodiazepinicos. 

Intoxicagao com acidose metabolica grave e persistence 

■ Taquipneia intensa, dispneia, bradicardia, hipotensao. 

■ Pista: gasometria. 

■ Exames que poderao ser uteis: lactato arterial, anion gap, 
gap osmolar, urina tipo 1, dosagem serica dos toxicos. 

■ Acetona, acido valproico, cianeto, etanol. 
formaldeido, etilenoglicol, metformina, 
monoxido de carbono e salicilatos 

Sindrome asfixiante 

■ Cianeto, inalantes, gases, vapores e 

■ Dispneia, taquipneia, cefaleia, confusao, labilidade 
emocional, nausea, vomitos, 

■ Casos mais graves: edema cerebral, coma, depressao 
respiratoria, hipotensao, arritmias, edema pulmonar, 

■ Papiledema e ingurgitamento venoso ao fundo de olho. 

monoxido de carbono. 

Sindrome convulsiva 

■ Antidepressivos triciclicos, (3-bloqueadores, 

■ Convulsao. 

bloqueadores dos canais de calcio, cocaina, 
fenotiazinas, inseticidas organofosforados, 
isoniazida, litio, monoxido de carbono, 
salicilatos, teofilina. 

Sindrome bradicardica 

■ Amiodarona, (J-bloqueadores, 

■ Bradicardia, hipotensao, vomitos. 

bloqueadores dos canais de calcio, 
carbamatos, digitalicos e organofosforados. 

Intoxicagao com sangramento 

■ Antagonistas da vitamina K (alguns venenos 

■ Pode causar alteragao da coagulagao (TP/ INR) 24 a 72 
horas apos a ingestao. 

■ Pode levar a sangramento em pele, mucosas, TGI, SNC, 
cavidades, articulagoes. 

para ratos) e warfarina sodica. 

Intoxicagao sem efeito inicial no sistema nervoso central 

■ Digitalicos, imunossupressores, inibidores 
da MAO, salicilatos, warfarina sodica, 
substancias de liberagao lenta (teofilina, 
carbamazepina, litio) e substancias de inicio 
retardado (Tabela 2). 

Sindrome “simpaticolitica" 

■ Bloqueadores a e (5, bloqueadores dos 

■ Taquicardia, hipotensao, pele quente (vasodilatadores). 

■ Bradicardias com inotropicos/cronotropicos negativos. 

■ Pode causar rebaixamento do nivel de consciencia. 

canais de calcio, clonidina. 

■ Pistas: pouca alteragao do SNC + profunda alteragao 
cardiovascular. 



continua 
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TABELA 1 Achados clinicos e toxicos mais provaveis ( Continuaqao) 


1 Manifestagoes clinicas e sindromes 

Toxicos mais provaveis 1 

Sindrome de abstinencia 

■ Alcool etilico, antidepressivos, 

■ Dificil diferenciar se e excesso da droga ou se e abstinencia da droga. 

■ Agitagao, sudorese, tremor, taquicardia, taquipneia, midriase, 
ansiedade, confusao. 

■ Casos mais graves: alucinagoes, convulsoes, arritmias 

cocaina, fenobarbital, 
hipnotico-sedativos e opioides. 


Toxicos com infcio de agao retardado 

Todo emergencista deve ter em mente essa possibilidade ao tratar pacientes com intoxicagao 
aguda. Nesse caso, o paciente pode chegar ao pronto-socorro estavel, consciente e, apos algumas 
horas, evoluir rapidamente para varias complicates. Geralmente, ou o toxico e de liberagao pro- 
longada ou ele necessita ser metabolizado antes de produzir uma determinada smdrome (Tabela 2). 


TABELA 2 Toxicos que podem ter infcio de agao retardado 

1 Agentes antitumorais 

Colchicina 1 

Digoxina 

Etilenoglicol 

Metais pesados 

Metanol 

Paracetamol 

Salicilatos 

Tetracloreto de carbono 

Liberagao lenta (exemplos: teofilina, carbamazepina, fenitoina, litio etc.) 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Na grande maioria das intoxicates, nenhum exame adicional e necessario. Entretanto, em 
algumas situates, podem ser necessarios exames gerais, por exemplo: hemograma, glicemia, ele- 
trolitos, gasometria, fungao hepatica, fungao renal, urina etc. 

Eventualmente, dosagem das substancias toxicas pode ser necessaria: testes quantitativos ou qua- 
litativos. Este ultimo e conhecido como screening toxicologico, e tern valor limitado na maioria dos 
casos, pois o tratamento e de suporte e geralmente nao afetado pela identificagao do agente ingerido. 
O screening qualitativo tern maior utilidade quando a substantia ingerida e desconhecida, em casos de 
ingestoes de multiplas substancias e quando os achados clinicos nao sao compativeis com a historia. 

A dosagem serica quantitativa, contudo, apenas sera util em situates em que exista uma re- 
la^ao entre nivel serico - toxicidade - tratamento (Tabela 3). 


TABELA 3 Toxicos que podem ser dosados 


Antiarritmicos 

Anticonvulsivantes 

Barbituricos 

Carboxi-hemoglobina 

Digoxina 

Teofilina 

Etilenoglicol 

Litio 

Metanol 

Paracetamol 

Paraquat 

Salicilatos 
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Pacientes que necessitam de exames complementares 

■ Sintomaticos ou com comorbidades signifkativas. 

■ Identidade da substancia ingerida e desconhecida. 

■ Intoxicates que apresentam potencial significativo de toxicidade sistemica. 

■ Ingestao intencional (tentativa de suicidio). 


Hipotese diagnostica versus exames complementares especfficos 

■ Eletrocardiografia: quando alterada, pode indicar algumas drogas (exemplo: antidepressi- 
vos triciclicos, antiarritmicos, (5-bloqueadores) e tambem pode indicar gravidade de uma 
determinada intoxicapao com risco de obito. 

■ Radiografia: pode diagnosticar aspirapao, edema pulmonar nao cardiogenico, pneumo- 
mediastino (ruptura de esofago), abdome agudo. Raramente, pode ser util para detectar 
metais pesados, substancias radiopacas ou pacotes ingeridos no trafico de drogas. 

■ Gasometria: pode ser necessaria em pacientes com hipoxia, evidencia de hipoventila- 
pao e para detectar acidose ou disturbios mistos. Nesta ultima situapao, pode dar pistas 
da causa da intoxicapao. Em qualquer paciente comatoso no pronto-socorro que nao 
tern um diagnostico obvio, deve-se pensar em intoxicapao aguda. O achado de acidose 
metabolica grave deve apontar para metanol, etilenoglicol e salicilatos. Sao toxicos com 
grande chance de levar a obito e que tern tratamento especifico. Individuos com acidose 
metabolica persistente necessitam de observapao cuidadosa e investigapao da causa da 
acidose (Tabela 4). 

TABELA 4 Abordagem da acidose metabolica persistente 

■ Hipoteses: salicilatos, metanol, etilenoglicol, metfornnina, alcool etilico, monoxido de carbono ou cianeto. 

■ Solicitar a osmolalidade serica efetivamente medida (pela depressao de ponto de congelamento) e calcular 
a osmolalidade serica estimada (2 x Na+ serico + glicemia/l 8 + ureia/6). 

■ Calcular o gap osmolar (osmolalidade medida - osmolalidade estimada). 

■ Dosar o lactato serico arterial. 

■ Pesquisar cristais de oxalato na urina. 


■ Lactato arterial: quando aumentado, pode indicar que o toxico esta levando a pessima per- 
fusao periferica (hipovolemia, choque), insuficiencia de multiplos orgaos ou a convulsoes 
reentrantes. Os toxicos que podem causar acidose metabolica primariamente com lactato 
muito elevado sao metformina e monoxido de carbono. 

■ Gap osmolar (diferenpa entre a osmolalidade medida e a estimada): 

Q Normal: sugere metformina, monoxido de carbono, salicilatos e formaldeido. 

Q Aumentado (maior que dez): ocorre com varias substancias pequenas: alcool etilico, 
metanol, etilenoglicol, acetona e acido valproico. 

■ Anion gap aumentado: achado esperado nas intoxicapoes agudas que cursam com acidose 
metabolica. 

■ Cetose: 

Q Ausente: sugere metanol e etilenoglicol. 

Q Presente: formaldeido, salicilatos, acetona, alcool etilico e acido valproico. 

■ Cristais de oxalato na urina: sugerem etilenoglicol. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCAL 

Qualquer doenga de manifestagao aguda entra no diagnostico diferencial de uma intoxicagao 
aguda. Da mesma forma, para qualquer paciente que chega ao pronto-socorro com uma doenga 
aguda, deve-se incluir intoxicagao aguda no diagnostico diferencial. 

Intoxicagao aguda pode ser confundida com varias outras doengas ou com elas coexistir, so- 
bretudo trauma cranioencefalico. Alguns diagnosticos diferenciais incluem: 

■ Traumas: especialmente de coluna cervical e cranioencefalico. 

■ Infecgoes: meningite, encefalite, abscesso cerebral, sepse. 

■ Lesoes do sistema nervoso central: acidente vascular cerebral isquemico ou hemorragico, 
hematoma subdural, tumor. 

■ Disturbios metabolicos: hipercalcemia, hiponatremia, uremia, insuficiencia hepatica, hi- 
poglicemia, hiperglicemia, cetoacidose diabetica. 

■ Outros: sindromes hipertermicas, transtornos psiquiatricos, hipotireoidismo, hipertireoi- 
dismo, anafilaxia, doenga coronariana isquemica, embolia pulmonar, arritmias. 


TRATAMENTO 

De maneira geral, devemos tratar pacientes com intoxicagao aguda da mesma maneira que 
outras doengas ameagadoras a vida, seguindo os principios do suporte avangado de vida cardiologi- 
co, pois algumas vezes nada se sabe de historia clinica do paciente e este ja chega ao pronto-socorro 
confuso, agitado ou mesmo em coma. Isso implica que todos os pacientes que dao entrada no pron¬ 
to-socorro deverao ter como diagnostico diferencial uma intoxicagao aguda (Tabela 5). 

TABELA 5 Principios gerais no manejo de uma intoxicagao aguda 

■ Reconhecer uma intoxicagao. 

■ Identificaqao do toxico. 

■ Avaliar o risco da intoxicagao. 

■ Avaliar a gravidade do paciente e estabiliza-lo clinicamente (inclui uso de antidotos). 

■ Diminuir a absorgao do toxico. 

■ Aumentar a eliminagao do toxico. 

■ Prevenir reexposigao: avaliagao psiquiatrica. 


Preven^ao da absorgao e aumento da excre^ao dos toxicos 

Se a intoxicagao ocorreu atraves da pele, devem ser retiradas todas as roupas do paciente, 
removidos todos os residuos e ter a pele lavada copiosamente; se foi por via ocular, lavar os olhos 
com soro fisiologico e solicitar avaliagao imediata do oftalmologista. A maioria das intoxicagoes 
no pronto-socorro, contudo, envolve o trato gastrintestinal, e as medidas possiveis sao: carvao ati- 
vado, lavagem gastrica, irrigagao intestinal, hiper-hidratagao e alcalinizagao da urina. 

A indugao de vomitos nao e mais recomendada em pronto-socorro (exemplo: xarope de ipeca). 

E importante lembrar que na grande maioria dos pacientes que procuram o pronto-socorro com 
uma intoxicagao aguda, tudo o que e necessario e um detalhado exame fisico e uma observagao cuida- 
dosa. Algumas vezes, especialmente na primeira hora da ingestao e quando a substantia e potencial- 
mente toxica ou desconhecida, pode-se indicar lavagem gastrica e/ou carvao ativado. Em situagoes es- 
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peciais (teofilina, fenobarbital, substancias de liberagao enterica ou de liberagao prolongada), o carvao 
ativado em multiplas doses (0,5 g de carvao/kg de peso de quatro em quatro horas) pode aumentar a 
eliminagao e deve ser considerado. Muito menos comum e a necessidade de procedimentos dialiticos. 


Lavagem gastrica 

■ Metodo: passagem de uma sonda orogastrica de grosso calibre; colocar o paciente em 
decubito lateral esquerdo com a cabega em nivel levemente inferior ao corpo; atraves da 
sonda, administram-se pequenos volumes de soro fisiologico (100 a 250 mL), manten- 
do-se a sonda aberta, em posigao inferior ao paciente. Depois disso, aguardar o retorno 
do conteudo gastrico, no intuito de remover substancias toxicas presentes no estomago. 
Realizam-se sucessivas lavagens ate que o conteudo gastrico nao mais retorne (isto e, ha 
retorno apenas do soro). 

■ Eficacia: estudos experimentais e em voluntarios mostram que a eficacia da lavagem gas¬ 
trica depende do tempo da ingestao do toxico. A recuperagao media do material ingerido 
e de 90% quando realizada ate cinco minutos apos a ingestao; de 45% quando realizada 
ate dez minutos apos a ingestao; e de 30% aos dezenove minutos. Aos sessenta minutos da 
ingestao, um estudo mostrou redugao de 32% no nivel serico da substancia ingerida, ao 
passo que outro mostrou redugao de apenas 8 %. Apos sessenta minutos da ingestao, rara- 
mente ha indicagao de se proceder a lavagem gastrica. 

■ Complicates: nao sao frequentes; entretanto, podem piorar o prognostico do paciente: as- 
piragao, hipoxia, laringoespasmo com necessidade de intubagao orotraqueal, laceragao de 
vias aereas, lesao esofagica, perfuragao gastrica, hemorragia, mediastinite, indugao de refle- 
xo vagal (com bradicardia e hipotensao) e vomitos. O risco e maior em pacientes agitados. 

Com base nesses fatos, a lavagem gastrica nao deve ser indicada de rotina. Deve-se indica-la 
em intoxicates agudas que preencham todos os seguintes criterios: 

1) Tempo de ingestao menor que uma hora. 

2) Substancia potencialmente toxica ou desconhecida. 

3) Nao ha contraindicates a lavagem gastrica (Tabela 6 ). 

TABELA 6 Contraindicates a lavagem gastrica 

■ Rebaixamento do nivel de consciencia com perda dos reflexos de protegao das vias aereas. Nesse caso, 
deve-se intubar o paciente antes de realizar a lavagem gastrica. 

■ Ingestao de substancias corrosivas como acidos ou bases. 

■ Ingestao de hidrocarbonetos. 

■ Risco de hemorragia ou perfuragao do trato gastrintestinal, inclusive drurgia recente ou doengas preexistentes. 


Carvao ativado 

■ Metodo: o carvao ativado tern grande capacidade de adsorver varias substancias e preve- 
nir a sua absorgao sistemica. A dose recomendada e de 1 g de carvao/kg de peso (25 a 100 
g). Deve-se diluir o carvao em agua, soro fisiologico ou catarticos (manitol ou sorbitol), 
geralmente 8 mL de solugao para cada grama de carvao. Este ultimo e o mais recomenda- 
do, nao por aumentar a eficacia do carvao, mas por evitar constipagao. Quando indicado 
em multiplas doses, recomenda-se 0,5 g de carvao/kg de peso de quatro em quatro horas. 
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■ Eficacia: estudos em animais e voluntaries humanos mostraram que o carvao reduziu em 
73% a absorgao de toxicos quando administrado nos primeiros cinco minutos; 51% em 
trinta minutos; e 36% em sessenta minutos. O carvao reduz, em media, em 69% a absor¬ 
gao de substancias toxicas quando administrado ate trinta minutos apos a ingestao. Essa 
redugao foi de 34% quando o carvao foi usado na primeira hora da ingestao. Geralmente, 
apos duas horas da ingestao, o carvao e ineficaz. 

■ Complicates: raras, especialmente quando o carvao e usado sem sonda orogastrica. As 
principals sao: aspiragao, vomitos, constipagao e obstrugao intestinal. As contraindicates 
ao carvao estao descritas na Tabela 7. 

TABELA 7 Contraindicagoes ao carvao ativado 

■ Rebaixamento do nivel de consciencia com perda dos reflexos de protegao das vias aereas. Nesse caso, 
deve-se intubar o paciente antes de usar o carvao. 

■ Ingestao de substancias corrosivas como acidos ou bases. 

■ Ingestao de hidrocarbonetos. 

■ Risco de hemorragia ou perfuragao do trato gastrintestinal, inclusive cirurgia recente ou doengas preexistentes. 

■ Ausencia de ruidos gastrintestinais ou obstrugao. 

■ Substancias que nao sao adsorvidas pelo carvao: alcool, metanol, etilenoglicol, cianeto, ferro, Irtio e fluor. 


Estudos que avaliaram carvao versus lavagem gastrica mostraram que o carvao e melhor ou, 
na pior hipotese, semelhante a lavagem gastrica, com menos complicates. N a maioria das situa¬ 
tes encontradas em pronto-socorro, o carvao e prescrito em dose unica; entretanto, em situates 
selecionadas ele pode ser usado em multiplas doses, de quatro em quatro horas (Tabela 8). 

TABELA 8 Carvao em multiplas doses 

■ Prindpios: nao deve haver contraindicagao (Tabela 7) e a intoxicagao e grave ou esperada por ser grave. 

■ Principals toxicos: fenobarbital, acido valproico, carbamazepina, teofilina, substancias de liberagao enterica 
ou de liberagao prolongada. 


Irrigagao intestinal 

■ Metodo: uma solugao e administrada atraves de sonda nasogastrica, habitualmente a uma 
taxa de 1.500 a 2.000 mL/hora. O objetivo e que a mesma solugao administrada pela sonda 
seja recuperada por via retal, e com isso haja uma limpeza “mecanica” do trato gastrintes¬ 
tinal. A solugao mais usada e o polietilenoglicol, que tern composigao osmotica e eletroli- 
tica semelhante a do plasma, para diminuir a chance de disturbios sistemicos. 

■ Indicagao: muito raramente esse metodo e usado para diminuir a absorgao de toxicos. 
E util para individuos que ingeriram grandes doses de ferro ou outros metais pesados, e 
para expelir pacotes ingeridos por pessoas para o trafico de drogas. Alem dessas situagoes 
excepcionais, nao se recomenda seu uso rotineiro. 


Diurese forgada e alcaliniza^ao da urina 

■ Hiper-hidratagao: soro fisiologico, para adultos, 1.000 mL a cada oito horas ou de seis em 
seis horas. Pode-se aumentar o volume, ate alcangar um debito urinario de 100 a 400 mL/ 
hora. Cuidado com sobrecarga de volume e congestao pulmonar. Os principals toxicos 
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que tem sua excregao aumentada com hiper-hidratagao sao: alcool, brometo, calcio, fluor, 
litio, potassio e isoniazida. 

■ Alcalinizagao: manter o pH urinario maior que 7,5- Preparar uma solugao com 850 mL 
de soro glicosado a 5% +150 mL de bicarbonato de sodio 8,4% (150 mEq de bic). Essa 
solugao alcaliniza a urina e tem concentragao fisiologica de sodio (0,9%). Se nao houver 
contraindicagao, infundir um litro dessa solugao a cada seis a oito horas e monitorizar o 
pH urinario. A alcalinizagao da urina aumenta a excregao de fenobarbital, salicilatos, clor- 
propamida, fluor, metotrexate e sulfonamidas. 


Metodos dialfticos 

Hemodialise classica e o metodo mais usado e disponivel, embora existam a hemofiltragao 
(HF) e a hemoperfusao (HP). 

Apesar de raramente ser necessaria, a dialise tem importante papel em algumas intoxicagoes 
agudas e pode salvar a vida do paciente. Sempre consulte se ha ou nao indicagao de dialise em 
qualquer paciente com uma intoxicagao aguda (Tabelas 9 e 10). 


TABELA 9 Principios para indicagao de dialise 

■ A intoxicagao e grave ou ela tem um grande potencial para tal. Isso inclui pacientes que continuam a piorar 
apesar do suporte agressivo. 

■ Intoxicagao grave e o paciente tem disfungao na metabolizagao do toxico (insuficiencia hepatica e/ou renal). 

■ Pacientes ainda estaveis, mas com a concentragao serica de um determinado toxico potencialmente fatal ou 
com capacidade de causar lesoes graves ou irreversiveis. 

■ O toxico e significativamente retirado do paciente com a dialise. 


TABELA 10 Hemodialise e hemoperfusao 


Hemodialise 

Hemoperfusao 

Barbituricos 

Acido valproico 

Bromo 

Barbituricos 

Etanol 

Carbamazepina 

Etilenoglicol 

Cloranfenicol 

Hidrato de cloral 

Disopiramida 

Litio 

Fenitoina 

Metais pesados 

Meprobamato 

Metanol 

Paraquat 

Procainamida 

Procainamida 

Salicilatos 

Teofilina 

Teofilina 



TRATAMENTO DAS EMERGENCES RELECIONADAS AOS TOXICOS 

Nao esquecer que o suporte clinico e o tratamento imediato das complicagoes sao etapas es- 
senciais e prioritarias no manejo das intoxicagoes agudas (Tabela 11). Habitualmente, em poucas 
horas ou poucos dias a intoxicagao estara resolvida e o paciente, de forma geral, tera excelente 
prognostico. 
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TABELA 1 1 Emerge: 

acias cardiovasculares 


Tipo de emergencia 

T ratamento 

Contraindicados (se usar, ter cautela) j 

Bradicardia 

Marca-passo 

Glucagon* 

Glicose e insulina* 

Calcio* 

Epinefrina 

Isoproterenol 

Marca-passo profilatico 

Taquicardia 

Benzodiazepinico 

Nitroglicerina 

Nitroprussiato 

Labetalol 

(5-bloqueador 

Cardioversao eletrica 

Adenosina 

Arritmias 

Bicarbonato de sodio 

Lidocaina 

Procainamida 

Hipertensao 

Benzodiazepinico 

Nitroglicerina 

Nitroprussiato 

3-bloqueador isoladamente 

SCA 

Benzodiazepinico 

Nitroglicerina 

AAS 

Heparina 

Considere reperfusao 

3-bloqueador isoladamente 

Choque 

Epinefrina 

Norepinefrina 

Dopamina 

Glucagon* 

Glicose e insulina* 

Calcio* 

Isoproterenol 

Evitar calcio se suspeita de intoxicaqao digitalica 

Coline rgico 

Atropina 

Pralidoxina 

Succinilcolina 

Anticolinergico 

Benzodiazepinico 

Fisostigmina** 

Antipsicoticos 

Opioide 

Naloxona 

Suporte ventilatorio 

Nao usar naloxona se crise epileptica induzida 
por meperidina 


* Intoxicates por p-bloqueadores e bloqueadores de canais de calcio. 
** Nao usar na intoxicagao por antidepressivos triciclicos. 


Depressao do centra respiratorio 

Pode ocorrer com varios agentes, especialmente opioides e hipnotico-sedativos. E muito impor- 
tante avaliar periodicamente a adequaqao da ventilaqao e da capacidade de proteger as vias aereas. 

E importante lembrar que o flumazenil nao deve mais fazer parte de protocolos rotineiros 
para coma. Nao usar em pacientes com historia de convulsao e na coexistencia de intoxica^ao ou 
uso de antidepressivos triciclicos. 

Como regra geral, avaliar a necessidade de intuba^ao precocemente em pacientes com in- 
capacidade de proteger as vias aereas ou escala de coma de Glasgow < oito. Entretanto, em duas 
situates pode nao ser necessaria a intuba^ao orotraqueal: 
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■ Rebaixamento do nivel de consciencia e pupilas mioticas: podem dever-se a opioides; nes- 
se caso, pode-se tentar a naloxona: IV, IM ou SC; iniciando com 0,4 a 0,8 mg IV lenta- 
mente; a dose pode ser repetida. Geralmente, doses maiores que 10 mg sao ineficazes. As 
complicates da naloxona sao raras (< 2%) e incluem edema pulmonar, arritmias, agita¬ 
to e abstinencia. Dependentes de opioides devem receber 0,1 mg a cada trinta a sessenta 
segundos ate obter uma resposta clinica. 

■ Rebaixamento do nivel de consciencia em intoxica^ao por benzodiazepinico: e uma intoxi¬ 
cate comum no nosso meio, e de maior gravidade com benzodiazepinicos de a^ao rapida 
(midazolam). Se houver rebaixamento signifkativo (escala de coma de Glasgow < oito) ou in- 
capacidade de proteqao das vias aereas, tentar o flumazenil (0,1 a 0,2 mg IV em trinta a sessen¬ 
ta segundos, e repetir 0,1 a 0,2 mg IV a cada minuto, ate uma dose de 1 mg). As complicates 
do flumazenil sao raras, mas graves, e incluem convulsoes e grave sindrome de abstinencia. 


Bradicardia com alteragao hemodinamica 

As principals etiologias e os tratamentos recomendados, respectivamente, sao: 

■ Carbamato e organofosforado: respondem muito bem a atropina. Iniciar com doses de 2,0 
a 4,0 mg, podendo ser necessarias altas doses do farmaco. Em algumas situates, pode ser 
necessario prescrever pralidoxima (regenerador da colinesterase). 

■ Digoxina: pode causar bradicardia, arritmias ventriculares e mesmo bloqueio atrioventricu¬ 
lar. O tratamento de escolha e anticorpo antidigoxina. Pode necessitar de marca-passo ex- 
terno ou mesmo transvenoso. Nao se recomenda marca-passo transvenoso profilatico, pois a 
ponta do marca-passo pode estimular arritmias. Em situates de bradicardia nao responsiva 
ao marca-passo, podem-se usar doses altas de drogas com atividade |3-agonista (dopamina). 

■ |3-bloqueadores: podem responder ao glucagon (iniciar com 1-2 mg IM), e eventualmente, 
iniciar drogas com atividade fl-agonista. 

■ Bloqueadores dos canais de calcio: especificamente, verapamil ou diltiazem; podem res¬ 
ponder ao gluconato de calcio. 


Taquicardia com altera^ao hemodinamica 

■ Sindrome anticolinergica aguda “pura”: pode necessitar de fisostigmina (iniciar com 1 a 2 
mg). Entretanto, raramente e necessario usa-la. 

■ Catecolaminergicos (anfetamina, cocaina): o tratamento inicial e um benzodiazepinico 
(lorazepam ou diazepam). Usar doses sucessivas ate o paciente Hear calmo, mas deve-se 
evitar depressao signifkativa do nivel de consciencia. Raramente, podem ser necessarios 
antagonistas catecolaminergicos mistos, como o labetalol. Evite usar (3-bloqueadores pu- 
ros, como o propranolol, pois podem aumentar paradoxalmente a pressao arterial. 

■ Evite usar medicates de a^ao rapida (exemplo: adenosina) ou cardioversao eletrica, em 
razao da alta taxa de recidiva da arritmia em taquicardias induzidas por toxicos. 


Emergences hipertensivas 

■ O tratamento de escolha e com benzodiazepinico. Na maioria das vezes, com controle da 
agita<;ao do paciente, a pressao arterial tende a normalidade. 
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■ A medica^ao de segunda escolha e o nitroprussiato, e raramente pode ser necessario o 
labetalol. Os fl-bloqueadores “puros” sao contraindicados, ao menos quando usados iso- 
ladamente. 


Sfndromes coronarianas agudas 

■ O tratamento e semelhante ao descrito para emergences hipertensivas. Estudos com ci- 
neangiocoronariografia mostraram que nitroglicerina e fentolamina (a-bloqueador) sao 
capazes de reverter o vasoespasmo ocasionado pelos catecolaminergicos. Portanto, o tra¬ 
tamento de elei^ao e benzodiazepinico com nitroglicerina. 

■ Se houver eleva^ao do segmento ST, e nao reverter com nitroglicerina, deve-se rea- 
lizar uma cineangiocoronariografia imediatamente. Se um centra de hemodinamica 
nao estiver disponivel e se nao houver hipertensao significativa, pode-se tentar trom- 
bolise quimica. 


Prolongamento do intervalo QRS 

■ O tratamento consiste de carga de sodio + alcaliniza^ao da urina. Pode-se prescrever um 
bolus de bicarbonato de sodio (1 a 2 mEq/kg de peso) em trinta a sessenta minutos; deixar 
uma solu^ao de manuten^ao para manter o pH serico > 7,5. Uma sugestao e adicionar 150 
mEq de bicarbonato de sodio (8,4%) a 850 mL de solu^ao (agua ou soro glicosado a 5%). 
Essa solu^ao consegue alcalinizar o sangue ao mesmo tempo que fornece sodio. A veloci- 
dade de infusao dependera do estado cardiovascular previo, da monitoriza^ao do pH. Em 
geral, 3 a 4 litros ao dia. 


Hipotensao 

■ Imediatamente, fornecer cristaloide em dois acessos calibrosos. Se persistir hipotenso, ini- 
ciar drogas vasoativas. 

■ Uma fraca evidencia suporta dopamina como medica^ao inicial. Caso o paciente persista 
hipotenso, iniciar noradrenalina. Obviamente, em algumas situates, deve-se proceder ao 
tratamento da causa de base. 

■ Caso o toxico em questao tenha antidoto, ele deve ser imediatamente prescrito: gluconato 
de calcio (intoxica^ao por antagonistas do calcio), glucagon (|3-bloqueador). 

■ Se a causa for bradicardia refrataria ou BAV de terceiro grau, considere marca-passo ime¬ 
diatamente. 

■ Se houver uma taquiarritmia, considere cardioversao eletrica. 

■ Em choques refratarios, um cateter de Swan-Ganz deve ser inserido imediatamente, se 
disponivel. A intoxica^ao aguda pode alterar a resistencia periferica, o inotropismo, cro- 
notropismo e a resistencia venosa, dificultando o manejo empirico. 


Taquicardia ventricular monomorfica (TV) e fibrilagao ventricular (FV) 

■ Obviamente, em qualquer TV sem pulso ou FV, imediatamente desfibrilar (360 J do mo- 
nofasico ou equivalente do bifasico). 
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■ Se o paciente apresentar uma TV monomorfica e permanecer hemodinamicamente esta- 
vel, deve-se prescrever lidocaina. A fenitoina nao e mais indicada em qualquer arritmia, 
mesmo na intoxicate por triciclicos. Nao usar procainamida. 


Taquicardia ventricular polimorfica (torsades de pointes) 

■ Paciente sem pulso central: desfibrilato imediata. 

■ Corrigir imediatamente, se presentes, hipoxemia, hipocalemia e hipomagnesemia. O me- 
lhor tratamento nao se conhece e as determinates sao classe III (indeterminada). Entre- 
tanto, recomenda-se: 

o Sulfato de magnesio: mesmo que a concentraqao serica de magnesio nao esteja baixa; 1 
a 2 g EV em 5 a 10 minutos. 
o Lidocaina: resultados mistos, mas pode-se indica-la. 

Q Aumento da frequencia cardiaca (overdrive pacing ) acima daquela apresentada pelo 
paciente: seja com marca-passo ou com um agente (isoproterenol). 


Parada cardiorrespiratoria (PCR) 

■ Das causas de PCR, aquelas relacionadas as intoxicates tern um melhor prognostico que 
as demais causas: em uma media de seis estudos, 24% dos pacientes tiveram uma longa taxa 
de sobrevida. As intoxicates que mais levam a morte estao descritas na Tabela 12. 

■ TV sem pulso e FV: desfibrilato imediata. Especialmente com os catecolaminergicos, ou a 
desfibrilaqao nao tera exito ou ela ira recorrer precocemente. Em FV resistente, nao se sabe o 
valor da epinefrina, e quando for usada, evitar altas doses e aumentar o intervalo entre as doses. 

■ No suporte avan^ado de vida (ACLS), apos vinte a trinta minutos de reanima^ao, suspen¬ 
der os esfor<;os, exceto se houver evidencia de viabilidade cerebral (rarissimo). Entretanto, 
em PCR relacionadas as intoxicates, esfor^os podem ser prolongados, principalmente 
quando houver hipotermia. 

■ Doa^ao de orgaos: nao realizar provas clinicas de morte, nem eletroencefalograma em 
vigencia de uma intoxica^ao aguda, pois nao tem valor. Apos resolui;ao da intoxica<;ao, 
podem e devem ser realizadas provas de morte encefalica; se esta for positiva, contatar a 
central de procura de orgaos. 


TABELA 12 Principals toxicos fatais 


Alcool 

Medicates cardiovasculares 

Aminofilina 

Monoxido de carbono 

Anticonvulsivantes 

Neurolepticos 

Antidepressivos 

Pesticidas e produtos quimicos 

Drogas ilfcitas 

Sedativo-hipnoticos 


Insuficiencia respiratoria 

Insufkiencia respiratoria pode complicar varias intoxicates, e precisa ser resolvida o mais 
brevemente possivel. Muitas vezes, um cateter ou mascara de oxigenio e tudo o que se necessita; 
entretanto, hipoxia persistente necessita de suporte ventilatorio. 
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Grande cuidado deve ser dado a pacientes vitimas de intoxica^ao por monoxido de carbono: 
o oximetro de pulso pode mostrar uma satura^ao de oxigenio normal, mas na verdade o paciente 
pode estar com grave hipoxemia. 

■ Nao postergar intuba^ao orotraqueal quando necessaria: o suporte clinico e uma das eta- 
pas mais importantes no manejo de pacientes com intoxica^ao aguda. 

■ Situaqoes que podem necessitar de intubaqao orotraqueal e ventilaqao mecanica: 
o Convulsoes reentrantes. 

o Incapacidade de proteger vias aereas. 
o Hipoxemia refrataria a oxigenio por mascara. 

Insuficiencia respirataria ocorre mais frequentemente por edema pulmonar nao cardiogeni- 
co, ocasionado por opioides, organofosforados, cianeto, monoxido de carbono, salicilatos e hip- 
notico-sedativos. 


Rebaixamento do nfvel de consciencia 

■ Realizar imediatamente uma glicemia capilar (dextro); se houver hipoglicemia, prescrever 
glicose a 50%. 

■ Fornecer oxigenio e manter a satura^ao de oxigenio maior que 92%. 

■ Nesse momenta, avaliar se e possivel usar um antidoto. Nos Estados Unidos, recomen- 
da-se prescrever naloxone em pacientes com rebaixamento do nivel de consciencia. Nao 
recomendamos no nosso meio o uso rotineiro. Considere usa-lo quando houver rebaixa¬ 
mento com pupilas mioticas. 

■ Se o paciente nao conseguir proteger vias aereas ou tiver escala de coma de Glasgow menor que 
oito, e nao for possivel usar um antidoto, deve-se realizar intuba^ao orotraqueal e ventila^ao 
mecanica. E importante evitar pneumonia aspirativa, pois esta associada a pior prognostico. 


Hipoglicemia 

Administrar solu^ao de glicose intravenosa na presenqa de hipoglicemia (glicemia capilar 
menor que 60 mg/dL). A dose recomendada e de 60 a 100 mL de glicose a 50%. O glucagon (1,0 mg 
IM) pode ser usado quando nao se conseguir rapidamente um acesso venoso. Devem ser prescritos 
100 mg de tiamina IM concomitante a glicose em pacientes desnutridos e alcoolicos. 


Convulsoes induzidas por toxicos 

Muito cuidado com lesoes em SNC (traumas, hematomas, AVC) em pacientes com convul¬ 
soes, mesmo com conhecida intoxica^ao. Nada garante que nao possa ter havido um trauma. 

Convulsao induzida por taxico geralmente e mais dificil de se controlar. A medica^ao inicial, 
durante a convulsao, e diazepam intravenoso (5-10 mg); o diazepam pode ser repetido varias outras 
vezes. O proximo passo, em intoxica^oes agudas, e prescrever fenobarbital para um controle mais 
prolongado; a dose e de 10 a 20 mg IV lentamente (maximo de 50 a 75 mg/minuto) (Tabela 13). 

Se o taxico em questao tiver antidoto, este deve ser iniciado imediatamente, exceto se houver 
contraindica^ao. Um exemplo e a intoxica^ao com isoniazida, na qual o uso da vitamina B6 sera 
essencial para cessar as crises convulsivas. 



Abordagem inicial das intoxicates agudas 601 


TABELA I 3 T ratamento das convulsoes relacionadas a toxicos 


■ Durante o episodio convulsivo: benzodiazepinico: diazepam 5 a 10 mg intravenoso. Pode-se repetir a dose 
varias vezes, se necessario. 


■ Avaliar se ha antidoto; se houver, administra-lo (cuidado se houver contraindicagao). 


Convulsoes recidivantes; as opgoes sao: 

■ Fenobarbital: usar 10 a 20 mg/kg de peso e manter 100 mg ao dia com monitorizagao do nivel serico. 
Geralmente e a medicagao mais indicada em intoxicagoes. 

■ Fenitoina: I 5 a 20 mg/kg de peso e manter 100 mg a cada oito horas com monitorizagao do nivel serico. 
Especialmente util em intoxicagoes por (3-bloqueadores e antidepressivos triciclicos. 


Convulsoes persistences (status epilepticus): 

■ Benzodiazepinicos + fenobarbital + fenitoina. 

■ Se persistir com convulsoes, realizar intubagao orotraqueal: deixar o paciente sedado (midazolam 
intravenoso continuo) e administrar um bloqueador neuromuscular nao despolarizante (exemplos: 
pancuronio, atracurio, vecuronio). Nesse caso, e imprescindivel monitorizar com eletroencefalograma, para 
evitar lesao neurologica irreversivel 


■ Avaliar se o toxico e removido pela dialise; se positivo, indica-la imediatamente. 


A fenitoina e menos util para o tratamento de convulsoes relacionadas a intoxicagoes. 

Obviamente, sempre excluir hipoglicemia como causa potencial das crises convulsivas e cor- 
rigir a glicemia rapidamente se este for o diagnostico. 

Igualmente, a sindrome de abstinencia ocorre nas mesmas populagoes de risco de overdose de 
drogas; deve sempre ser considerada como causa de convulsao inexplicavel. 

Algumas consideragoes sao fundamentals: 

■ O surgimento de crises convulsivas em pacientes que ingeriram litio ou salicilatos pode 
indicar que a concentragao serica dessas drogas esta em niveis toxicos e deve-se indicar 
hemodialise. 

■ Nos pacientes com intoxicagao por antidepressivos triciclicos, a acidemia causada pe- 
las convulsoes pode agravar ainda mais a toxicidade cardiaca e induzir arritmias le- 
tais. 

■ A convulsao causada pela teofilina e geralmente refrataria a agentes anticolvulsivantes de 
uso mais comum, e o paciente pode necessitar de intubagao orotraqueal e bloqueio neuro¬ 
muscular. Nesse caso, a monitorizagao com EEG e obrigatoria. 

■ Convulsoes causadas por isoniazida geralmente respondem a administragao da piridoxina. 

■ Convulsoes podem levar a hipertermia, acidose latica, rabdomiolise ou mesmo levar a 
obito (Tabela 14). 


Hipotermia e hipertermia 

Hipotermia e hipertermia podem ser tratadas com aquecimento ou resfriamento externo 
passivo, respectivamente. Em emergencias hipertermicas (overdose de cocaina ou anfetamina), 
medidas agressivas de resfriamento podem ser salvadoras de vida. 
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TABELA 14 Causas e consequencias das convulsoes 

1 Convulsoes: agentes mais frequentes 

Convulsoes: efeitos deleterios 1 

■ Antidepressivos tricfclicos 

■ 

Hipertermia 

■ Cocafna 

■ 

Acidose latica 

■ Fenotiazinas 

■ 

Rabdomiolise (insuficiencia renal e hipercalemia) 

■ Inseticidas organofosforados 

■ 

Arritmias 

■ Isoniazida 

■ 

Pneumonia aspirativa 

■ L'rtio 

■ 

Sequela neurologica permanente 

■ Monoxido de carbono 



■ Salicilatos 



■ Teofilina 



■ Outros: fenciclidina, propoxifeno, estricnina, fenol, 



hidrocarbonetos dorados. 




TOXICOS QUE POSSUEM ANTIDOTOS 

Existem varios antidotos, embora raramente eles sejam necessarios ou indicados (Tabela 15). 
Um dos mais usados e o flumazenil (antagonista benzodiazepinico); nesse caso, e importante res- 
saltar que ele nao deve ser usado nas seguintes situates: 

■ Curiosidade diagnostica. 

■ Pacientes que nao apresentam significativo rebaixamento do nivel de consciencia. 

■ Historia de convulsoes ou uso de anticonvulsivantes. 

■ Possibilidade de estar em uso de antidepressivos triciclicos ou eletrocardiograma com 
prolongamento do intervalo QRS. 


TABELA 15 Principals antidotos disponfveis 


Toxico 

Antfdoto 

Toxico 

Antfdoto 

Acetaminofen 

Acetilcisteina 

Digoxina 

Anticorpo antidigoxina 

Anticoagulantes 

Vitamina K e plasma 
fresco congelado 

Inseticida 

organofosforado 

Atropina e pralidoxima 

Anticolinergicos 

Fisostigmina 

Isoniazida 

Piridoxina (B6) 

Benzodiazepinicos 

Flumazenil 

Metais pesados 

EDTA e deferoxamina (ferro) 

(3-bloqueadores 

Glucagon 

Metanol e etilenoglicol 

Alcool etflico ou fomepizole 

Bloqueadores dos 
canais de calcio 

Gluconato de calcio e 
glucagon 

Monoxido de carbono 

Oxigenio a 100% 

Carbamato 

Atropina e pralidoxima 

Opioides 

Naloxona 
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CONCLUSOES 

■ Intoxicagao aguda e muito frequente no PS. Mais de 50% dos casos sao intoxicagoes de 
baixo risco e o paciente deve apenas ser observado. 

■ Sempre considerar a possibilidade de intoxicagao aguda em pacientes com doenga aguda 
e inexplicavel. 

■ Varias condigoes simulam intoxicagao aguda ou podem coexistir com ela (trauma cra- 
nioencefalico, acidente vascular cerebral, isquemia miocardica etc.). 

■ Intoxicagoes mais graves geralmente estao associadas a tentativa de suicidio, uso de drogas 
ilicitas e abuso de alcool. 

■ Uma das principals causas de coma sem causa aparente e intoxicagao aguda. 

■ Frequentemente, existe mais de uma substantia envolvida. 

■ Um complete exame fisico e obrigatorio: anotar os sinais vitais e priorizar os sistemas 
cardiovascular, respiratorio e neurologico. Tentar colocar o paciente em uma das grandes 
sindromes (colinergicas, anticolinergica, hipodinamica, hiperdinamica etc.). 

■ Pacientes com intoxicagao grave ou com potential para tal devem ser monitorizados com 
acesso venoso calibroso, coleta de exames, radiografia, ECG e avaliar se ha indicagao de 
coleta do perfil toxicologico. 

■ Mesmo que na chegada ao pronto-socorro o paciente esteja estavel, ele podera evoluir 
rapidamente para varias complicates, como convulsoes, hipoglicemia, instabilidade he- 
modinamica e respiratoria e mesmo obito. Portanto, nao esquecer de reavaliar periodica- 
mente o paciente. 

■ Sempre consultar tabelas para saber se ha antidotes e se o toxico e dialisavel. 


ALGORITMO 1 - ABORDAGEM INICIAL DO PACIENTE 
COM INTOXICAgAO AGUDA 


1) ABCD PRIMARIO 

- Vias aereas: se as vias aereas estao pervias e/ou presenga de corpo estranho. 

- Respiragao ( Breathing ): avaliar padrao respiratorio, sua frequencia e 
sua adequagao. 

- Circulagao: checar pulso -> 

- se nao houver pulso central, seguir as recomendagoes de PCR (Capitulol). 

- se houver pulso central, avaliar glicemia capilar e necessidade de antidotes. 


I 


2) ABCD SECUNDARIO 

- Vias aereas: se nao houver boa ventilagao ou se nao for possivel proteger 
as vias aereas (paciente com rebaixamento do nivel de consciencia) e nao 
houver possibilidade de reversao dos efeitos do toxico imediatamente 
(antidotes), realizar intubagao orotraqueal. 

- Respiragao ( Breathing): se for intubado, avaliar ventilagao 
(ausculta do epigastrio, hemitorax esquerdo, hemitorax direito). 

- Circulagao: avaliar necessidade de volume com ou sem droga vasoativa. 

- D: diagnostico diferencial —> avaliar causa da alteragao encontrada. 
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ALGORITMO 2 - ABORDAGEM DA ACIDOSE METABOLICA 


Anion GAP 


Aumentado 


I 


Diminuido 


l 
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Tratamento Especifico das 
Intoxicates Agudas 

HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUgAO 

Em todas as intoxicates descritas neste capitulo, a prioridade sempre sera a estabiliza^ao 
clinica do paciente, conforme detalhado no Capitulo Abordagem inicial das intoxicates agudas. 
Neste momenta, descreveremos algumas particularidades das principals intoxicates agudas. 


ACETAMINOFEN (PARACETAMOL) 

Intoxica^ao frequente nos Estados Unidos, mas pouco comum no nosso meio. Tern uma 
absor^ao rapida e atinge pico serico apos quatro horas. Em doses terapeuticas, o paracetamol e 
metabolizado a produtos nao toxicos, e alguns intermediaries altamente reativos eletrofilicos sao 
rapidamente inativados pelo sistema glutation hepatico. Entretanto, quando ingerido em grandes 
doses (> 140 mg/kg de peso), pode levar a necrose hepatica. 


Quadro clmico e achados laboratoriais 

■ Fase precoce: primeiras duas a quatro horas; causa sintomas inespecificos como nausea, 
vomitos, palidez, sudorese. 

■ Fase tardia: em 24 a 48 horas, se houve ingestao macipa, o paciente pode evoluir com 
necrose hepatica. As manifesta^oes podem incluir dor no hipocondrio direito, hepato- 
megalia, ictericia, distensao abdominal, vomitos e insuficiencia renal. Pode evoluir para 
insuficiencia hepatica com necessidade de transplante. 

■ Achados usuais: aumento de AST e ALT, bilirrubinas, prolongamento do tempo de pro- 
trombina. 

■ Achados que indicam prognostico ruim: 

Q Tempo de protrombina maior que duas vezes o controle. 

Q Bilirrubina total maior que 4 mg/dL. 

□ pH <7,3. 

Q Creatinina serica > 3,3 mg/dL. 

Q Encefalopatia hepatica. 
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T ratamento 

■ O carvao ativado deve ser usado e nao diminui a eficacia do antidoto. 

■ Iniciar o antidoto por via oral: N-acetilcisteina. 

Q Bolus de 140 mg/kg de peso. 

o Manuten^ao: 70 mg/kg de peso de quatro em quatro horas, total de dezessete doses. 

■ Obter concentraqao serica do paracetamol nas primeiras 24 horas e checar junto a comis- 
sao de controle de intoxicaqao a gravidade do resultado. Se a concentra^ao for nao toxica, 
suspender o antidoto. 

■ O antidoto tem maior eficacia quando usado nas primeiras oito a dez horas apos a ingestao 
do paracetamol. 

■ Monitorizar fun^ao hepatica e renal diariamente. 

■ O risco e maior em hepatopatas e alcoolistas. 

ACIDOS E ALCALIS (CORROSIVOS) 

Sao capazes de reagir com moleculas organicas e causar graves lesoes na pele, olhos; e, quan¬ 
do ingeridos por via oral, causar graves lesoes orais, em vias aereas, esofago, estomago e intestino. 
Os casos mais comuns nos prontos-socorros sao ocasionados por produtos de limpeza domesticos, 
e os mais graves sao por tentativa de suicidio. Infelizmente, e um tipo de intoxica^ao que pode le- 
var a graves sequelas. 

Os alcalis causam necrose por liquefa^ao e ocasionam uma saponifica^ao das gorduras, dis- 
solu^ao de proteinas e emulsifica^ao de membranas lipidicas. Isso pode levar a necrose tissular e 
trombose de pequenos vasos. 

Os acidos causam necrose de coagula^ao; proteinas sao desnaturadas, resultando na forma- 
<;ao de coagulos ou escaras de aderencia firme. 


Quadro clmico e exames complementares 

As lesoes causadas por alcalis tem maior chance de causar perfura^ao do esofago e estomago. 

■ Fase precoce: dor, eritema, disfonia, saliva^ao excessiva, disfagia, dor abdominal, vomitos. 
Ausencia de lesoes orais nao descarta significativa lesao esofagica ou gastrica. 

■ Achados com pior prognostico: 

Q Piora da dor toracica, dispneia e surgimento de pneumomediastino; indicam perfura- 
^ao esofagica. 

Q Aspira^ao pode levar a pneumonia, grave traqueite e SARA. 

Q Dor abdominal, ausencia de ruidos e pneumoperitonio indicam perfuraqao gastrica. 

Q Hipotensao, choque, acidose metabolica, insuficiencia renal, hemolise e CIVD podem 
ocorrer. 

Q Eventualmente, pode haver hematemese por lesoes vasculares do trato digestivo. Nos 
dias que seguem, podem se superpor infec^oes bacterianas. 

■ Fase tardia: o reparo das lesoes pode levar de semanas a meses e ocasiona uma cicatriza^ao 
com retra^ao e forma^ao de estenoses, especialmente em areas onde ja exista um estreita- 
mento anatomico, como cricofaringe, esofago diafragmatico, antro e piloro. Lesoes esofa- 
gicas sao vistas, predominantemente, na metade inferior do esofago, e queimaduras gas- 
tricas costumam ser mais severas no antro. Vomitos estao relacionados a lesoes esofagicas 
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mais graves. Estenose esofagica ocorre em mais de 70% das queimaduras que resultaram 
em ulcera^ao profunda, e esses pacientes tem maior risco de desenvolver cancer esofagico. 

■ Exames complementares: solicitar hemograma, coagulograma, bioquimica, eletrolitos, 
gasometria, radiografia de torax, radiografia de abdome e endoscopia digestiva alta pre- 
coce (seis a 24 horas da exposi^ao). Dilata^ao terapeutica do esofago na endoscopia inicial 
e de grande risco e deve ser evitada. A endoscopia tera grande utilidade em detectar se ha 
ou nao lesoes, e ajuda na determinate) do prognostico do paciente. 


Tratamento 

■ Lavagem gastrica e carvao ativado sao contraindicados. 

■ Hidrata^ao vigorosa, corre^ao dos disturbios eletroliticos, uso de antiemeticos/bloquea- 
dores H 2 ou de bomba H+ e analgesia sao medidas importantes. 

■ O uso de corticosteroides e de antibioticos de amplo espectro e controverso; alguns autores 
recomendam, outros nao. Principalmente em lesoes com risco de estenose, os corticoides tem 
maior utilidade, mas apenas para lesoes com alcalis. A dose recomendada e de 1-2 mg/kg de 
peso de metilprednisolona EV de seis em seis horas. Manter o corticoide em doses decrescentes 
por quatorze dias. Nao ha consenso sobre qual antibiotico usar e por quanto tempo. 

■ As estenoses devem ser tratadas por dilata^ao endoscopica tres a quatro semanas apos a in¬ 
gestao e, se disponivel, com stents. Casos mais graves podem necessitar de correto cirurgica. 


ANTICOLINERGICOS 

Os toxicos podem ser: 

■ Anti-histaminicos Hj. 

■ Atropina, hioscina, homatropina, escopolamina, ipratroprio. 

■ Antiparkinsonianos: biperideno, benztropina. 

■ Relaxantes musculares: orfenadrina, cicloenzaprina, isometepteno. 

■ Neurolepticos: clozapina, olanzapina, fenotiazinas. 1 * 

■ Antidepressivos triciclicos.* 


Quadro clfnico e exames complementares 

■ Sintomas iniciam precocemente (o habitual e uma hora apos a ingestao). 

■ SNC: agita^ao, ataxia, confusao, delirium , alucina^ao e desordens do movimento (coreia, 
atetose). Nos casos mais graves, pode evoluir com depressao respiratoria e coma. 

■ Sistema nervoso autonomo: diminuiqao do peristaltismo, pupilas dilatadas, pele e mucosas 
secas, reten<;ao urinaria, taquicardia, hipertensao, hipertermia. 

■ Hiperatividade neuromuscular: pode levar a rabdomiolise. 


T ratamento 

■ Lavagem gastrica na primeira hora da ingestao seguida de carvao ativado. 


1 Neurolepticos e antidepressivos triciclicos sao descritos em topico separado. 
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■ E uma das poucas situates em que o carvao pode ser usado apos uma hora da ingestao, 
em razao da hipomotilidade de todo o TGI que essa intoxica^ao pode provocar. Faltam 
estudos avaliando a eficacia dessa conduta. 

■ Benzodiazeplnicos sao uteis para a agita^ao psicomotora. Medidas gerais como resfria- 
mento, hidrata^ao e outras tambem sao importantes. 

■ Existe um antldoto: fisostigmina, mas raramente e necessaria. 

o Dose inicial: 1 a 2 mg EV durante dois a cinco minutos. Pode-se repetir a dose, 
o Nao deve ser usada para convulsoes ou coma, 
o Contraindicada se houver disturbios da condu^ao cardlaca. 


Anticonvulsivantes 

Os mais frequentes sao: fenobarbital, fenitolna, carbamazepina, acido valproico e clonazepam 
(benzodiazepinico). Todos tem excelente absor^ao oral; entretanto, e comum o uso de prepara^oes 
de libera^ao prolongada e estas podem retardar o inicio das manifesta^oes toxicas. Quase todos 
tem metabolismo hepatico. 

Pode-se dividi-los em dois grandes grupos: 

■ A^ao preferencial nas membranas neuronais: fenitolna e carbamazepina. 

■ A^ao em neurotransmissores ou nos seus receptores: fenobarbital, benzodiazeplnicos, aci¬ 
do valproico, gabapentina e vigabatrina. 


Quadro clmico e exames complementares 

Todos atuam primariamente causando depressao do SNC. Regra geral, eles causam altera^oes 
das fun^oes cerebelares e vestibulares, o que pode causar: ataxia, nistagmo, diplopia, borramen- 
to visual, tontura, voz “empastada”, tremores, nausea e vomitos. Posteriormente, o paciente pode 
evoluir com coma e depressao respiratoria. Embora sejam anticonvulsivantes, em concentrates 
sericas muito altas, podem causar convulsoes. Algumas particularidades de acordo com o agente: 

■ Fenitolna: coma pode ser visto com concentra^ao serica maior que 60 pg/mL. Pode cursar 
com hipotensao, altera^ao da condu^ao cardiaca e taqui ou bradiarritmias. 

■ Carbamazepina: assim como a fenitolna, pode levar a arritmias por causa de sua a^ao nas 
membranas celulares. Achados sugestivos sao: coma (surge com concentrates sericas > 
20 pg/mL), sindrome anticolinergica e movimentos involuntarios. Sinais e sintomas in- 
cluem hipotensao, hipotermia, depressao respiratoria, disartria, nistagmo, ataxia, diplopia, 
taquicardia sinusal, reten^ao urinaria, midriase e ileo. Uma rea^ao idiossincratica a carba¬ 
mazepina e dose-independente e pode ocasionar mielotoxicidade, hepatite, nefrite tubu- 
lointersticial, cardiomiopatia, dermatite esfoliativa e hiponatremia. 

■ Acido valproico: coma ocorre com concentrates > 180 pg/mL. Nao costuma ter efeitos 
cerebelares e vestibulares como os outros anticonvulsivantes. Pode levar a graves altera- 
tes metabolicas, como acidose metabolica com anion-gap elevado, hipoglicemia, hipo- 
fosfatemia, hipocalcemia, hipernatremia e hiperosmolaridade. 

■ Fenobarbital: depressao do SNC, hipotermia, hipotensao, edema pulmonar e parada cardiaca. 
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T ratamento 

■ Carvao ativado e o metodo de escolha para descontaminapao do TGI: pode ser usado em mul- 
tiplas doses (libera^ao prolongada, fenitolna, carbamazepina, fenobarbital e acido valproico). 

■ Medidas de suporte sao essenciais: intuba^ao se necessaria, nao deve ser adiada; restaurar 
a volemia e, eventualmente, usar agentes vasoativos; convulsoes devem ser tratadas com 
interrupt*} do agente e uso de benzodiazeplnico. 

■ Dialise: pode ser util quando ha intoxicapao grave, que continua a piorar com as medidas 
habituais ou com concentrates sericas muito altas. Os agentes que sao dialisaveis sao: fe¬ 
nobarbital, acido valproico, carbamazepina. 

■ Particularidades: 

Q Carbamazepina: se houver disturbios do ritmo, pode-se usar bicarbonato de sodio (se- 
melhante a intoxicate por triciclicos). Pode responder a fisostigmina. 
o Fenobarbital: recomenda-se alcalinizar a urina para aumentar a excrete (o fenobarbi¬ 
tal e um acido fraco). 

ANTIDEPRESSIVOS TRICICLICOS E TETRACICLICOS 

Intoxicate potencialmente grave e muito frequente no nosso meio. O uso dos antidepressi- 
vos triciclicos (ADPT) e tetraciclicos ocorre em uma populagao com significativa chance de tenta- 
tiva de suicidio. Os triciclicos mais usados sao: amitriptilina, imipramina, clomipramina e nortrip- 
tilina. Os tetraciclicos sao: bupropion, maprotilina e mitarzepina. 

Eles agem inibindo a recapta^ao pre-sinaptica de varios neurotransmissores. Todos sao bem absor- 
vidos pelo TGI, os picos sericos ocorrem apos duas a seis horas e tern altissima liga^ae proteica (> 95%). 


Quadro clmico e exames complementares 

A maioria dos efeitos toxicos ocorre nas primeiras seis horas, e as principals consequencias sao: 

■ Anticolinergicos: taquicardia, hipertensao, pele seca e quente. 

■ Membrana celular (quinidina like): bloqueia os canais de sodio e pode prolongar o inter- 
valo QRS, com arritmias potencialmente letais. 

■ Bloqueio a-adrenergico: hipotensao. 

■ SNC: agita^ao, hiperatividade neuromuscular, convulsoes e coma. 

Os efeitos toxicos em doses moderadas sao: predominio anticolinergico com boca seca, tur- 
va^ao visual, pele e mucosas quentes e secas, retenpao urinaria, diminuipao do peristaltismo, con- 
fusao, taquicardia, pupilas midriaticas. Com doses maiores podem surgir depressao do SNC, con¬ 
vulsoes, toxicidade cardiaca e hipotensao. 

Obito precoce normalmente ocorre por arritmias (taquiarritmias, bloqueio AV, bradicardia 
terminal, TV/FV) e choque. Obito mais tardio ocorre por complicates pulmonares e insufkien- 
cia de multiplos orgaos. 

Existem achados eletrocardiografkos que devem apontar para intoxica<;ao por ADPT: 

■ Prolongamento do QRS. 

■ Onda R em AVR maior que 3 mm. 

■ Onda R em AVR maior que a onda S. 
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T ratamento 

■ Lavagem gastrica na primeira hora seguida de carvao ativado em multiplas doses. Induqao 
do vomito e contraindicada. 

■ Dialise nao e efetiva, mesmo em paciente graves. 

■ Presen^a de disturbios de conduqao e arritmias: carga de sodio + alcalinizaqao serica. 
o Diluir 850 mL de soro glicosado +150 mEq de bicarbonato de sodio a 8,4%. 

a Iniciar com 200 a 300 mL EV/hora em adultos e monitorizar o pH serico. Deve-se man- 
te-lo maior que 7,5 (ideal 7,55). 

■ Arritmia ventricular que nao responde a alcalinizaqao pode responder a lidocaina. Nao 
ha estudos que corroborem o uso profilatico do bicarbonato, e este so e recomendado se 
houver arritmias. 

■ Convulsoes: devem ser usados benzodiazepinicos. Caso nao haja resposta, pode-se proceder a 
intubaqao, uso de curare, induqao de coma barbiturico e monitoriza^ao eletroencefalica. 

■ Fisostigmina deve ser evitada. 

■ Intoxicaqao mista com antidepressivo ciclico e benzodiazepinico: e contraindicado o uso 
de flumazenil, mesmo que o paciente esteja muito rebaixado. Nesta ultima situaqao, reco- 
menda-se intubaqao e ventilagao mecanica. 

ANTIDEPRESSIVOS SEROTONINERGICOS 

Aumento de serotonina no SNC e em tecidos perifericos. Os principals sao fluoxetina, paro- 
xetina, sertralina e venlafaxina. 


Quadro clmico e exames complementares 

Sao medicamentos muito seguros, com necessidade de grandes doses para evoluir com gra- 
vidade. Raramente causam manifesta^oes toxicas no miocardio. Os achados mais frequentes sao: 

■ Nausea, vomitos, dor abdominal, diarreia. 

■ SNC: agita^ao, altera^ao do nivel de consciencia, confusao, convulsoes e coma. 

■ Neuromuscular: tremor, incoordena^ao, hiper-reflexia, mioclonia e rigidez. 

■ SN autonomo: diaforese, febre, flutuaqao da pressao arterial, midriase, saliva^ao, calafrios 
e taquicardia. 

■ Complicates: hipertermia, acidose latica, insuficiencia renal, insuficiencia hepatica, rab- 
domiolise, SARA e CIVD. 

Tratamento 

■ Lavagem gastrica e carvao ativado na primeira hora da ingestao. 

■ Medidas de suporte sao essenciais. 

■ Bloqueio da serotonina: podem ser usados agentes antagonistas da serotonina, apesar de 
raramente isso ser necessario: 

o Ciproeptadina: iniciar por via oral 4 a 8 mg a cada duas a quatro horas, no maximo 32 mg 
em 24 horas. 

Q Clorpromazina: vantagem da apresentaqao EV, mas pode causar hipotensao; dose de 50 
a 100 mg lentamente, ate 400 mg ao dia. 
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BENZODIAZEPINICOS 

Intoxica^ao frequente no pronto-socorro, geralmente por via oral e por tentativa de suicidio. 
O mecanismo de a^ao e a potencializa^ao do efeito inibitorio que o GABA exerce no SNC. Os ben- 
zodiazepinicos se ligam aos complexos de receptores GABA e aumentam a frequencia de abertura 
dos canais de cloro em resposta ao GABA. Tem excelente absor^ao oral e alta liga^ao proteica. 
Quanto a dura^ao de a^ao, eles sao classificados em: 

■ Longa a^ao: diazepam, flurazepam, clonazepam. 

■ Curta a^ao: lorazepam, flunitrazepam e alprazolam. 

■ Ultracurta a^ao: midazolam. 


Quadro clmico e exames complementares 

Os pacientes manifestam uma sindrome depressora do SNC com sonolencia excessiva, de- 
pressao respiratoria, hipotensao, hipotermia e coma. A gravidade e maior especialmente quando 
outros depressores do SNC estao associados (alcool, antidepressivos, barbituricos e opioides). 

Nao ha exames laboratoriais sugestivos. Uma resposta ao antidoto especifico (flumazenil) 
confirma o diagnostico; entretanto, raramente isso e necessario, e de uma forma geral, o seu uso 
para esse fim e desaconselhado. O flumazenil nao mais faz parte de cocktails para coma. 


T ratamento 

O suporte clmico e essencial. Nao hesitar em proteger as vias aereas quando necessario. A 
lavagem gastrica na primeira hora da intoxica^ao, seguida de carvao ativado, e recomendada. Se o 
paciente estiver com rebaixamento importante do nivel de consciencia, deve-se primeiro intuba-lo 
para proteger as vias aereas. 

Existe um antagonista especifico: o flumazenil. O inicio de a^ao e imediato e ele pode reverter 
a depressao respiratoria e evitar a intubapao do paciente. Recomenda-se usar via EV: 

■ Ampolas de 5 mL = 0,5 mg (1 mL = 0,1 mg). 

■ Dose inicial: 0,1 mg em 1 minuto. Pode-se repetir a dose varias vezes, ate o efeito desejado. 
Geralmente nao deve ultrapassar 3 mg (seis ampolas). 

■ O efeito desejado nao e deixar o paciente totalmente acordado, mas apenas conseguir 
adequado reflexo de degluti^ao. Alguns benzodiazepinicos tem meia-vida longa; ja o flu¬ 
mazenil tem uma meia-vida muito curta, e pode ser necessario repeti-lo a intervalos de 
vinte a trinta minutos. 

■ Muito cuidado ao usar o flumazenil em usuarios cronicos de benzodiazepinicos. Ele pode 
desencadear grave sindrome de abstinencia e convulsoes. 

As contraindicates ao flumazenil sao: 

■ Curiosidade diagnostica. 

■ Pacientes sem rebaixamento significativo do nfvel de consciencia. 

■ Historia de convulsoes ou uso de anticonvulsivantes. 

■ Qualquer paciente com possibilidade de uso concomitante de antidepressivos triciclicos. 
Isso inclui qualquer paciente com prolongamento do intervalo QRS. 
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(3-BLOQUEADORES 

Excelente absor^ao oral, com inicio de a^ao em trinta minutos (pode ser mais prolongado 
com libera^ao enterica) e pico em duas horas. 


Quadro clmico e exames complementares 

■ Nausea, vomitos, pele fria e palida, bradicardia, hipotensao, convulsoes e depressao do 
SNC. Broncoespasmo pode surgir em asmaticos. 

■ Anormalidades metabolicas: hipercalemia, hipoglicemia e, eventualmente, acidose meta- 
bolica com aumento do lactato (por hipotensao e convulsoes). 

■ ECG: prolongamento do QRS, BAV de 1°, 2° e 3° graus, bloqueio de ramo direito ou es- 
querdo e assistolia. 


Tratamento 

■ Cuidado com a lavagem gastrica, pois pode potencializar a hipotensao em razao de esti- 
mulai;ao colinergica, mas nao e contraindicada. O carvao ativado e o metodo de escolha 
de descontamina^ao do TGI, especialmente na primeira hora da ingestao. 

■ Tratar as complicates: 

a Insuficiencia respiratoria: oxigenio e mesmo intuba^ao, se necessaria. 
a Hipotensao e bradicardia: atropina, marca-passo e agentes vasoativos. 

Q Hipoglicemia: glicose a 50%. 

■ O antidoto e o glucagon. Em casos mais graves, ha relatos de eficacia de solu^ao polarizan- 
te (glicose + insulina) e mesmo de gluconato de calcio. 

Q Glucagon: disponivel em ampolas de 1 mL = 1 mg, apenas para uso parenteral. A dose 
inicial e de 5 mg EV; pode ser repetida logo apos (mais 5 mg). Se houver boa resposta, 
deixa-se em bomba de infusao continua EV, na dose de 1 a 5 mg EV/hora. 

Q Polarizante: geralmente necessita de grandes doses - prescrever insulina na dose de 0,1 
unidade/kg de peso junto com 50 g de glicose, seguida de bomba de infusao continua 
(manuten^ao de 0,1 a 1 unidade/kg/hora, com glicose suficiente para evitar hipoglicemia). 
Q Gluconato de calcio a 10%: infundir 10 mL EV de gluconato diluido em 100 mL de SF, 
em dois minutos. A dose pode ser repetida mais quatro vezes consecutivas, e se houver 
boa resposta, deixar uma bomba de infusao com 0,2 mL de gluconato/kg de peso/hora, 
maximo de 10 mL/hora. 

BLOQUEADORES DOS CANAIS DE CALCIO 

Inicio de a<;ao geralmente em duas horas, mas pode ser prolongado em prepara^oes de libera- 
^ao enterica (pode chegar a dezoito horas). Sao bem absorvidos e tem alta liga^ao proteica. 


Quadro clmico e exames complementares 

■ Nausea, vomitos, convulsoes e depressao do SNC. 

■ Hipotensao e bradicardia com diltiazem e verapamil. 
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■ Hipotensao e taquicardia reflexa (vasodilata^ao periferica) com os outros bloqueadores 
dos canais de calcio. 

■ Pode complicar com choque, edema agudo de pulmao e acometimento de orgaos em ra- 
zao do hipofluxo (AVCI, isquemia mesenterica, outros). 

■ ECG: prolongamento do QRS, BAV de 1°, 2° e 3° graus, isquemia e assistolia. 

■ Inibi^ao da liberaqao de insulina com hiperglicemia pode ocorrer. Se hipotensao grave, 
pode ocorrer acidose metabolica com aumento do lactato. 


Tratamento 

A prioridade e o uso de gluconato de calcio a 10%: infundir 10 mL EV de gluconato diluido 
em 100 mL de SF, em dois minutos. A dose pode ser repetida mais quatro vezes consecutivas, e se 
houver boa resposta, deixar uma bomba de infusao com 0,2 mL de gluconato EV/kg de peso/hora, 
maximo de 10 mL/hora. 

Em casos refratarios, recomenda-se associar glucagon e solu^ao polarizante (glicose + insuli¬ 
na), conforme descrito na intoxicaqao por |3-bloqueador. 


COCAINA E SIMPATICOMIMETICOS 

Agentes simpaticomimeticos sao analogos as catecolaminas, com a habilidade de ativar o 
sistema nervoso simpatico. Anfetaminas, efedrina, cocaina e analogos (inclusive o crack) sao as 
principals drogas implicadas nesse tipo de intoxica^ao. Intoxica^ao bastante frequente em pron- 
tos-socorros de grandes cidades, especialmente o abuso de cocaina. A via de intoxica^ao e bastante 
variavel e inclui oral, inalatoria, nasal e parenteral. Muito raramente, podem ser encontrados indi- 
viduos que ingeriram pacotes de drogas para o trafico, como forma de transporte. 

Anfetaminas e simpaticomimeticos estimulam a libera^ao e inibem o bloqueio na recapta^ao, 
tanto no SNC como nas terminates simpaticas, de neurotransmissores, como noradrenalina e do- 
pamina. Esses agentes sao rapidamente absorvidos pelo trato gastrintestinal, com inicio de a^ao em 
trinta minutos e pico em duas a tres horas. A via parenteral e a inalatoria tern efeitos praticamente 
imediatos e o uso nasal tern farmacocinetica intermediaria entre a oral e a inalatoria. 


Quadro clfnico e exames complementares 

A intoxica<;ao resulta em efeitos predominantemente no SNC e no sistema cardiovascular. Ma- 
nifestaqoes tipicas incluem: nausea, vomitos, cefaleia, palpitates, ansiedade, nervosismo, agita^ao, 
confusao, delirium , fasciculagoes, hiperventila^ao, tremores, convulsoes e coma. Dessa forma, a in- 
toxica^ao catecolaminergica pode ocasionar varias emergencias cardiovasculares (taquiarritmias, 
hipertensao, dor precordial, infarto do miocardio, dissecqao de aorta, acidente vascular encefalico 
e morte subita). Com o uso cronico, ha progressiva deteriora^ao neuropsicocomportamental, e po¬ 
de evoluir para quadros psicoticos. A cocaina de longe tern maior gravidade, e pode levar a quadras 
mais dramaticos vistos em prontos-socorros, podendo ser confundida com hipertensao maligna, 
feocromocitoma, hipertireoidismo, sindrome de abstinencia e disturbios psiquiatricos primarios. 

A cocaina tern rapida metaboliza^ao e apenas uma minima quantidade e eliminada inalterada 
na urina. O inicio e a dura^ao dos efeitos variant com a dose, a forma de administra^ao, a taxa de ab- 
sor<;ao, a elimina<;ao e uma tolerancia individual. Apos administra^ao intravenosa ou inalatoria, em 
tres a cinco minutos ja inicia euforia, com resposta cardiovascular apos oito a doze minutos. Usuarios 
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cronicos podem tolerar grandes doses, ate 10 g/dia, sem rea^oes toxicas. As consequencias mais gra¬ 
ves se devem a estimulagao adrenergica excessiva (convulsoes, agita^ao e vasoconstri^ao). 

Nas intoxicates leves a moderadas, os principals achados sao cefaleia, dor toracica, nauseas, 
vomitos, agita^ao e ansiedade. O paciente pode manifestar taquicardia, hipertensao, sudorese e 
midriase. Nas formas graves, podem surgir convulsoes, alucina^oes e instabilidade hemodinamica. 

Os exames complementares iniciais sao: 

■ ECG: pode mostrar taquiarritmias, TV, supra ou infradesnivelamento do segmento ST, al- 
tera^oes da repolariza^ao, disturbios da condu^ao, incluindo bloqueio de ramo esquerdo. 

■ Radiografia de torax: pode mostrar aumento da area cardiaca, varios graus de congestao, 
e mesmo edema pulmonar cardiogenico. 

■ Screening qualitative na urina e suficiente para confirmar o diagnostico. 

■ Todos os pacientes com sintomas neurologicos persistentes devem ser submetidos a to- 
mografia computadorizada de cranio. 


Tratamento 

■ O tratamento e de suporte cardiovascular; manter o paciente bem hidratado e nao usar 
medicares cardiovasculares de longa a<;ao (apos o efeito da cocaina, em cerca de duas a 
quatro horas, o paciente costuma ter hipotensao). 

■ Carvao ativado raramente e usado, em razao da intoxica^ao ocorrer por via parenteral ou 
inalatoria, na maioria das vezes. 

■ Como regra geral, o benzodiazepinico e o agente de escolha, nao so para ansiedade, agita¬ 
to, convulsoes, mas tambem para as sindromes coronarianas, taquicardia e para as emer¬ 
gencias hipertensivas. 

■ Alem de usar um benzodiazepinico, os seguintes agentes poderao ser associados: 

Q Nitroglicerina: associar em edema agudo de pulmao e nas sindromes coronarianas agudas. 
Q Nitroprussiato de sodio: em algumas emergencias hipertensivas, como AVC, dissec^ao 
aguda de aorta. 

o Lidocaina: antiarritmico de elei^ao para TV. 

■ Evite usar (3-bloqueadores isoladamente em emergencias relacionadas a cocaina, pois po¬ 
dem, paradoxalmente, piorar a vasoconstri^ao. 

■ Status epilepticus deve ser tratado agressivamente, com benzodiazepinico e fenobarbital. 


DIGOXINA 

Intoxica^ao bastante frequente em prontos-socorros, geralmente em usuarios cronicos da 
digoxina. Eventualmente, pode ser uma ingestao maci^a por tentativa de suicidio. A digoxina tern 
absor^ao lenta e excreqao predominantemente renal, com meia-vida de 36 a 45 horas. Apos uma 
ingestao aguda, ate oito horas podem transcorrer antes do inicio das manifesta^oes cardiacas. 

A a<;ao predominante dos digitalicos e inibi^ao da enzima Na+/K+-ATPase, ocasionando au¬ 
mento da concentra^ao intracelular de sodio e de calcio e reduqao intracelular de potassio. O au¬ 
mento do calcio intracelular proporciona um aumento do acoplamento actina e miosina no mus¬ 
culo cardiaco, o que explica a melhora na contratilidade do miocardio. Alem disso, o digital pode: 

■ Aumentar o tonus vagal e diminuir o tonus adrenergico. 

■ Reduzir a dura^ao do potencial de a<;ao e aumentar o periodo refratario nas celulas de 
condu^ao eletrica. 
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■ Dificultar a transmissao do potencial de a^ao no no atrioventricular (AV). 


Quadro clmico e exames complementares 

Sintomas sao variados e podem incluir nausea, vomitos, diarreia, confusao, alucinaqao, de¬ 
lirium, visao borrada e percep^ao alterada das cores. No sistema cardiovascular, podem surgir 
hipotensao, sincope, bradicardia ou taquicardia. 

As manifestaqoes poderao ser diferentes se a intoxica^ao for aguda ou cronica. 

■ Aguda: predominio de taquiarritmias com hipercalemia. 

■ Cronica: predominio de bradiarritmias com hipocalemia. 

O eletrocardiograma e de grande importancia e pode mostrar: 

■ Arritmia sinusal, bradicardia e todos os bloqueios AV podem ocorrer. 

■ Extrassistoles, bigeminismo, taquicardias supraventriculares, TV e mesmo FV po¬ 
dem ocorrer. 

■ A mais tipica manifestable) eletrocardiografka e a presen^a de taquiarritmia supraventricu¬ 
lar (FA ou taquicardia atrial paroxistica) e bloqueio AV variavel (segundo ou terceiro grau). 

Os exames complementares necessarios incluem hemograma, fun^ao renal, gasometria, ele- 
trolitos e a dosagem serica de digital. 


T ratamento 

■ Carvao ativado em multiplas doses e o metodo de descontamina^ao de escolha. Na pri- 
meira hora de uma ingestao maci^a pode ser realizada lavagem gastrica. Apos a primeira 
hora existe risco de estimula<;ao vagal adicional, e esta deve ser evitada. 

■ Aumentam o risco de arritmias em uma intoxica^ao digitalica e devem ser tratados pron- 
tamente: hipocalemia, hipomagnesemia, hipoxia, insuficiencia renal e hipercalcemia. 

Suporte cardiovascular e essencial: 

■ Bloqueio AV e bradicardia com instabilidade hemodinamica: 

Q Volume, atropina, agentes vasoativos e preparar marca-passo. 

Q Se o marca-passo externo nao resolver, passar o transvenoso. 

■ Taquicardias: 

Q Lidocaina e amiodarona podem ser usadas. 

Q Taquicardias supraventriculares com QRS curto: amiodarona e o agente de escolha. 


O antidoto e o anticorpo antidigoxina; deve ser usado em todas as arritmias potencialmente 
graves. Na overdose aguda, um potassio serico maior que 5,5 mEq/L esta associado a evoluqao grave 
e tambem e recomendado usar o anticorpo. As principals caracteristicas do anticorpo antidigital sao: 

■ Infusao endovenosa em quinze a trinta minutos. Se o caso for de PCR, infundir em bolus. 

■ Efeito em uma hora e o complexo digoxina-anticorpo tern excre^ao renal com meia-vida 
de dezesseis a vinte horas. Se houver insuficiencia renal, a excre^ao do complexo pode 
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durar de dias a semanas. Logo apos o uso do anticorpo, a concentra^ao livre de digoxina 
torna-se zero. Entretanto, os metodos habituais que dosam a digoxinemia continuarao a 
detectar a digoxina ligada ao anticorpo, que nao mais tera efeito toxico. 

■ As doses do anticorpo sao: 

Q Um frasco tem 40 mg de anticorpo e neutraliza 0,6 mg da digoxina. 
o Intoxica^ao cronica: um a quatro frascos, inicialmente. 
o Intoxica^ao aguda: cinco a quinze frascos. 
o Doses podem ser repetidas, se necessario. 

o Pode-se calcular a quantidade de anticorpo de acordo com a concentraqao serica da 
digoxina, embora seja pouco util no pronto-socorro, ja que o tratamento de quadros 
graves deve ser instituido antes dos resultados dos exames. 


INSETICIDAS ORGANOFOSFORADOS E CARBAMATOS 

A intoxica^ao pode ocorrer atraves da pele com os inseticidas ou pela sua ingestao, como 
tentativa de suicidio. Produz uma sindrome colinergica dramatica, de facil diagnostico no pronto- 
socorro. Os dois principals representantes desse grupo sao: 

■ Organofosforados: causam inibi^ao irreversivel da enzima acetilcolinesterase (malathion, pa- 
rathion e gas sarin), tem extensa distribui^ao no organismo e um lento metabolismo hepatico. 

■ Carbamatos: a inibi^ao da acetilcolinesterase e reversivel. Os carbamatos sao encontrados 
em muitos inseticidas domesticos (veneno para rato), tem a^ao bem mais curta e sao me- 
tabolizados pelo figado e soro, habitualmente, em 12 a 24 horas. 

Isso implica que as intoxicates com organofosforados sao, de longe, muito mais graves do 
que aquelas com carbamatos. 

Em ambas as intoxicates, ha despolariza<;ao sustentada do neuronio pos-sinaptico pelo au- 
mento da acetilcolina em todo o organismo. Esses efeitos ocorrem no SNC, nos receptores musca- 
rinicos do sistema nervoso periferico e nos receptores nicotinicos simpaticos dos ganglios paras- 
simpaticos e das junqoes neuromusculares. 

Os efeitos sobre os receptores muscarinicos, em geral, sao sustentados, ao passo que aqueles 
sobre os nicotinicos sao rapidamente deprimidos. 


Quadro clmico e exames complementares 

O initio do efeito toxico e rapido, entre trinta minutos a duas horas, e as manifesta^oes co- 
muns sao: 

■ Receptores muscarinicos: nausea, vomitos, dor abdominal, incontinentia fecal e urinaria, 
sibilos, tosse, hipersaliva^ao, aumento da secre^ao bronquica, dispneia, sudorese, miose, 
visao borrada e lacrimejamento. Em casos mais graves, podem surgir bradicardia, hipoten- 
sao, bloqueio atrioventricular e edema pulmonar. 

■ Receptores nicotinicos: taquicardia, hipertensao, fascicula^oes, fraqueza muscular e hi- 
poventila<;ao por paresia dos musculos respiratorios e alterates no SNC com agita^ao, 
confusao, convulsoes e coma. 

Os efeitos dos carbamatos raramente ultrapassam 48 horas, ja aqueles dos organofosforados po¬ 
dem durar de semanas a meses, e o obito frequentemente ocorre por toxicidade pulmonar desse agente. 



Tratamento esperifico das intoxicates agudas 617 


Uma sindrome intermediaria ou tipo II tem sido descrita em alguns pacientes (5%-10%) com 
intoxica^ao por organofosforados, iniciando-se 24 a 96 horas apos o insulto colinergico inicial. Es- 
sa sindrome e caracterizada por paralisia de musculatura apendicular proximal, musculos flexores 
do pesco^o, nervos cranianos e respiratorios. Alem disso, organofosforados sao responsaveis por 
uma neuropatia periferica tardia, de envolvimento quase que exclusivamente motor. 

O diagnostico e confirmado pela demonstrate de uma reduzida atividade da colinesterase 
no plasma e nos eritrocitos. Entretanto, nao sao exames facilmente disponlveis, e nao se esperam 
os seus resultados para iniciar tratamento, que deve ser imediato. 


Tratamento 

■ Todas as roupas do paciente devem ser retiradas e este deve ser submetido a exaustiva la- 
vagem para descontamina^ao. 

■ Para intoxicato via oral, indica-se lavagem gastrica na primeira hora, seguida de carvao ativado. 

■ Tratamento das complicates: insuficiencia respiratoria e convulsoes. 

■ Antidotos: atropina e pralidoxima. 

A atropina age como antagonista dos receptores muscarinicos. Deve ser iniciada na dose de 1 a 
2 mg EV para intoxicates leves a moderadas, e 2 a 5 mg para as mais graves. Pode ser repetida varias 
vezes, a cada cinco a quinze minutos, ate que as secretes bronquicas e outras secretes se tornem 
“secas”. Taquicardia nao representa contraindicate ao seu uso, pois pode dever-se a hipoxia ou a es- 
timula<;ao simpatica. Doses diarias de atropina de 100 mg ou mais podem ser necessarias. 

A pralidoxima regenera a acetilcolinesterase, tem sinergismo com a atropina e tem sua maior 
indica^ao na intoxicato por organosfosforados, com o objetivo de inibir os efeitos toxicos que en- 
volvem os receptores nicotinicos. A dose e de 1 a 2 g de pralidoxima, diluida em 150 a 250 mL de 
SF com infusao endovenosa lenta em quinze a trinta minutos. Se houver uma resposta incompleta, 
pode-se repetir a dose apos trinta minutos. Pode-se mante-la a cada seis horas, dependendo da gra- 
vidade, ou mesmo em infusao continua, usualmente 500 mg/hora. Cuidado com a infusao rapida, 
pois pode levar a laringoespasmo, rigidez e fraqueza. 

E importante ressaltar que nem a atropina nem a pralidoxima conseguem reverter os efeitos 
toxicos no SNC. 

ISONIAZIDA 

Em doses toxicas, inibe a sintese do GABA. Uma enzima-chave na sintese do GABA (decar- 
boxilase do acido glutamico; converte acido glutamico em GABA) e dependente do cofator pirido- 
xina ou vitamina B6. A isoniazida causa deplei;ao dessa vitamina. 

A isoniazida tem rapida absor^ao; a metaboliza^ao e hepatica e a meia-vida varia de uma a 
quatro horas. 


Quadro clfnico e exames complementares 

■ As manifestates se iniciam apos trinta minutos da ingestao, e incluem nausea, vomitos, 
tontura, disartria, letargia e confusao. 

■ Em casos mais graves: coma, depressao respiratoria e convulsoes. 

■ O diagnostico e sugerido pelo quadro clinico e confirmado pela dosagem serica da isoniazida. 
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T ratamento 

■ Lavagem gastrica na primeira hora, seguida de carvao, e indicada. 

■ As convulsoes sao tratadas com benzodiazepinicos e fenobarbital, mas obrigatoriamente 
necessitam de vitamina B6. 

■ Vitamina B6 deve ser administrada por via EV. A dose e de 5 g em tres a cinco minutos e 
pode ser repetida em trinta minutos. 

■ Hemodialise e util e pode ser indicada em casos muito graves. 


1JTIO 

O litio, um metal proximo ao sodio e ao potassio, parece agir substituindo cations endogenos, 
o que pode causar interferencia em transportadores de membrana, na excitabilidade das celulas, na 
ativa^ao da adenilatociclase e na libera<;ao de neurotransmissores. 

A absorqao e lenta, de uma a seis horas, o pico serico e atingido apos duas a quatro horas, mas 
pode ser mais tardio com preparaqao de liberaqao prolongada. Nao se liga as proteinas, atravessa 
livremente a placenta, nao sofre metabolizaqao e e excretado pelos rins. A meia-vida do litio varia 
de 18 a 36 horas. E mais usado em transtornos afetivos e as doses toxicas sao muito proximas das 
doses terapeuticas, o que pode facilmente causar intoxica^ao. 

A intoxica^ao pode seguir-se a uma ingestao aguda ou ocorrer por acumulo cronico, tanto por 
uma dosagem excessiva como por diminui^ao da excre^ao renal. O proprio litio pode levar a lesao 
renal (diminuiqao da capacidade de concentra^ao renal, diabetes insipidus nefrogenico e nefrite 
perdedora de sal). Esses efeitos sao dose-dependentes e geralmente revertem semanas apos des- 
continua^ao da terapia. Por isso, pacientes usuarios de litio devem ser reavaliados periodicamente. 

A perda excessiva de agua e sodio pode aumentar a reabsor^ao de litio. Situates como desi- 
drata^ao, febre, diarreia, insuficiencia cardiaca, uso de anti-inflamatorios e uso de diureticos tam- 
bem podem levar a intoxica^ao pelo litio. 


Quadro clmico e exames complementares 

A intoxica^ao por litio afeta primariamente os rins e o SNC. 

■ Intoxicaqao leve: nausea, vomitos, diarreia, letargia, fadiga e tremores finos. 

■ Intoxicaqao moderada: hipertensao, taquicardia, confusao, agitaqao, disartria, nistagmo, 
ataxia, sindromes extrapiramidais e movimentos coreicos e atetose. 

■ Intoxicaqao grave: bradicardia, hipotensao, hipertermia, convulsoes e coma. 

Os efeitos neurotoxicos costumam se desenvolver durante varios dias. As manifesta^oes car- 
diovasculares sao inespecificas, mas arritmias graves sao raras. E importante diferenciar se a into- 
xica«;ao e aguda ou cronica. Na intoxicai;ao aguda, as manifestaqoes neurologicas surgem tardia- 
mente, ate doze horas depois da ingestao do litio, em razao da penetra^ao lenta do ion no SNC. 
Na intoxica^ao cronica, as manifesta^oes podem surgir insidiosamente, de modo habitual, junto 
com uma comorbidade (infec^ao, diarreia, desidrata^ao). As manifesta^oes neurologicas sao fra- 
queza, confusao, ataxia, tremores, fascicula^oes, mioclonia, coroatetose, convulsoes e coma. Uma 
encefalopatia prolongada ou permanente e desordens do movimento podem se tornar sequelares. 

■ Laboratorio: leucocitose, hiperglicemia, albuminuria, glicosuria, diabetes insipidus nefro¬ 
genico adquirido. 
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■ ECG: taquicardia ou bradicardia sinusal, achatamento ou inversao da onda T, prolonga- 
mento do intervalo QT e bloqueio AV. 

■ O diagnostico e confirmado pela dosagem serica. Na intoxicagao cronica, existe uma cor- 
relagao entre a concentragao medida e a gravidade; ja na intoxicagao aguda essa correlagao 
nao e vista. 


Tratamento 

Indica-se lavagem gastrica na primeira hora da ingestao. O carvao ativado nao adsorve ao 
litio e nao deve ser usado. O tratamento e de suporte. Pode ser necessario tratar convulsoes, rebai- 
xamento do nivel de consciencia, hipotensao e arritmias. E importante aumentar a excregao renal 
do litio: com solugoes cristaloides e alcalinizagao da urina. 

A hemodialise tem grande eftcacia em baixar rapidamente as concentrates sericas do litio e 
deve ser indicada em casos graves, como coma, convulsoes, quadros neurologicos graves, persis- 
tentes e progressives e concentragao serica de litio maior que 8 mmol/L. Pode ser indicada mais 
precocemente se houver insuficiencia renal. Mesmo com a dialise, a recup eragao pode demorar 
dias a semanas, por causa do lento clearance do litio nos tecidos. 


METANOL E ETILENOGLICOL 

Intoxicagao grave, de caracteristica marcante, e a profunda acidose metabolica que pode 
ocorrer. 

O etilenoglicol e incolor, inodoro, adocicado, soluvel em agua, usado como solvente para tin- 
ta, plastico e produtos farmaceuticos. E usado ainda na produgao de explosivos, extintores, como 
ingrediente de fluidos hidraulicos, radiadores e substancias de limpeza. 

O metanol e muito parecido com o etanol. E usado em laboratorios, solugoes de limpeza, re- 
movedores de tinta e para fluidos de maquinas copiadoras. 


Quadro clfnico e exames complementares 

Os principals achados dessa intoxicagao sao descritos na Tabela 1. 

Intoxicagao por metanol ou etilenoglicol deve sempre entrar no diagnostico diferencial de 
pacientes graves, sem diagnostico obvio e que apresentam acidose metabolica grave. Por isso, alem 
da gasometria arterial, devem ser solicitados fungao renal, hepatica, eletrolitos (incluindo cloro, 
calcio e magnesio), glicemia, lactato arterial, dosagem serica de cetonas, medida direta da osmo- 
lalidade serica, urina tipo 1, pesquisa de cristais na urina, eletrocardiografia e radiografia de torax. 
Alem desses exames gerais, deve-se solicitar dosagem serica dos toxicos. 


Tratamento para intoxicagao por metanol e etilenoglicol 

A lavagem gastrica deve ser indicada apenas na primeira hora da ingestao. Carvao ativado 
nao adsorve esses toxicos. O suporte clinico e essencial; se necessario, proceder a intubagao oro- 
traqueal, repor a volemia, usar drogas vasoativas e tratar as convulsoes. 

O tratamento da acidose metabolica grave (pH < 7,0) com repetidas doses de bicarbonato de 
sodio pode salvar a vida do paciente (pode necessitar de centenas a milhares mEq de bicarbonato). 
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Em intoxicagoes graves, uma vez feita a suspeita cllnica, devem ser colhidas amostras para 
diagnostico e o antidoto deve ser administrado imediatamente, antes da confirmagao. Enviar para 
o centra de intoxicagao dois frascos de 10 mL de sangue com heparina. 

Os antidotos sao: alcool etilico EV ou fomepizol. O fomepizol inibe a enzima-chave (alcool 
desidrogenase), mas nao e disponivel no nosso meio. 

O etanol e metabolizado pela alcool desidrogenase, com muito maior afinidade que o meta- 
nol e etilenoglicol. Assim, os metabolitos nao sao produzidos. 

■ Modo de usar: alcool a 100% e disponivel em ampolas de 10 mL. Deve-se diluir numa pro- 
porgao de 1:10. Exemplo: 100 mL de alcool em 900 mL de soro glicosado. 

TABELA 1 Caracterfsticas da intoxicagao por etilenoglicol e metanol 


Etilenoglicol 

Metanol j 

Absorgao e 

Rapida absorgao com pico em 2 horas. 

Rapida absorgao com pico em 1 a 2 horas. 

meia-vida 

A meia-vida e de 3 a 8 horas. 

A meia-vida e de 30 horas. 

Metabolizagao da 

Produz glicoaldeldo e em seguida acido 

Produz formaldeido e em seguida 

alcool desidrogenase 

glicolico e acido oxalico. 

acido formico. 

Efeito do metabolito 

Acido glicolico produz depressao do 
SNC, acidose metabolica e lesao renal 
(tubular e intersticial). 

Acido oxalico se precipita com o calcio 
no SNC, no coragao, nos rins, no 
pulmao, no pancreas e na urina. 

Metanol produz depressao do SNC. 

Acido formico produz acidose metabolica 
e toxicidade da retina. 

Cofator usado para 
metabolismo 

Piridoxina e tiamina. 

Tetraidrofolato. 

Antidoto 

Alcool etilico ou fomepizol. 

Alcool etilico ou fomepizol. 

Achados clinicos 

Em 30 minutos: nausea, vomitos, 

Em 1 hora: nausea, vomitos, dor abdominal 

iniciais 

disartria, ataxia, nistagmo e letargia. 

e sintomas semelhantes aos do etanol. 

Achados clinicos 

Iniciam cerca de 3 a 12 horas apos a 

Assim que o acido formico e produzido 

apos produgao de 

ingestao; surgem: taquipneia, agitagao, 

(ate 1 5 horas), surgem: convulsoes, coma 

metabolitos 

confusao, dor lombar, hipotensao, 
convulsoes e coma. 

e lesoes de retina. 

Intoxicagao muito 
grave 

Cianose, SARA e cardiomegalia. 

Depressao do miocardio, bradicardia e 
choque. 

Achados sugestivos 

Acidose metabolica grave, hipocalcemia, 
insuficiencia renal, proteinuria e cristais 
na urina (oxalato). 

Acidose metabolica grave, manifestagoes 
oftalmologicas (visao borrada, pupilas fixas e 
dilatadas, edema retiniano, hiperemia do disco 
optico e cegueira). 

Anion-gap 

Aumentado. 

Aumentado. 

Gap osmolar 

Aumentado. 

Aumentado. 

Lactato 

Normal (so aumenta quando ha choque 
ou insuficiencia renal). 

Normal (so aumenta quando ha choque). 

Laboratorio 

Acidose metabolica grave, hipocalcemia, 
aumento de ureia e creatinina, 
proteinuria e cristaluria 

Acidose metabolica grave. 
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■ Dose inicial em bolus EV: 10 mL da solu^ao por kg de peso. 

■ Dose de manuten^ao: 1 a 2 mL por kg de peso por hora. Durante a dialise, deve-se dobrar 
a dose da manuten^ao. 

■ O ideal e conseguir uma concentra^ao serica de etanol > 100 mg/dL. 

■ Manter o alcool ate que as concentrates estejam em niveis seguros (etilenoglicol < 10 mg/ 
dL e metanol <10 mg/dL). 

E importante lembrar que a hemodialise baixa rapidamente as concentrates do metanol, eti¬ 
lenoglicol, de todos os metabolites e corrige a acidose. As indicates sao acidose refrataria, piora 
do quadro apesar do tratamento, intoxicates graves, insuficiencia renal (etilenoglicol), concen¬ 
trates sericas potencialmente letais. 

■ Metanol: prescrever acido folinico, 1 mg/kg de peso de 4 em 4 horas por 24 horas. 


MONOXIDO DE CARBONO 

E uma intoxica^ao comum nos prontos-socorros (nos Estados Unidos, e a intoxica^ao lider 
em obitos). 

O monoxido de carbono (CO) e produzido durante a combustao e rapidamente e absorvido 
pelo pulmao. No sangue, liga-se a hemoglobina com uma afinidade 210 vezes maior que o oxigenio, 
desloca o oxigenio, causa hipoxia tecidual, o que explica a maioria dos seus efeitos toxicos. O mo¬ 
noxido de carbono tambem se liga a mioglobina (reduqao da sua capacidade de carrear oxigenio) 
e inibe o complexo mitocondrial responsavel pela cadeia respiratoria (citocromos). As consequen- 
cias sao: hipoxia tecidual, metabolismo anaerobio, acidose latica, peroxida^ao lipidica e forma^ao 
de radicals livres. 

A metaboliza^ao do CO, atraves dos pulmoes, depende da fra^ao inspirada de oxigenio: 

■ Quatro a seis horas: pressao atmosferica. 

■ Quarenta a oitenta minutes: oxigenio a 100%. 

■ Quinze a trinta minutes: oxigenio hiperbarico. 


Quadro clmico e exames complementares 

Os principals achados sao: dispneia, taquipneia, cefaleia, labilidade emocional, nausea, vomi- 
tos e diarreia. Progressivamente, podem surgir agita^ao, confusao, cegueira, disturbios do campo 
visual e evoluir para rebaixamento do nivel de consciencia e coma. O fundo de olho pode mostrar 
ingurgitamento venoso, papiledema e atrofia do nervo optico. No sistema cardiovascular, podem 
surgir arritmias, dor toracica isquemica, insuficiencia cardiaca, hipotensao e sincope. 

Os exames complementares podem mostrar aumento de desidrogenase latica, mioglobina, 
creatinafosfoquinase, rabdomiolise e insuficiencia renal. 

As principals pistas para o diagnostico sao: 

■ Colora^ao cor de framboesa da pele e das mucosas. 

■ Intensa dispneia com oximetria de pulso e Pa0 2 normals. 

■ Acidose metabolica grave com aumento intenso do lactato. 

■ Dosagem de carboxiemoglobina (Tabela 2). 
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TABELA 2 Correla^ao dos sintomas 

com a fragao de carboxiemoglobina 

1 Fra^ao de carboxiemoglobina 

Sintomas j 

■ < 20% 

■ Leves 

« 20% a 40% 

■ Moderados 

■ 40% a 60% 

■ Graves 

« > 60% 

■ Geralmente fatal 


Pacientes que ja chegam inconscientes tem grande chance de sequelas permanentes, desde 
alteraqoes da personalidade, prejuizo intelectual, ate mesmo cegueira, surdez, incoordenaqao e 
parkinsonismo. 


Tratamento 

Alem de suporte respiratorio e hemodinamico, pacientes conscientes podem ser tratados com 
mascara de oxigenio ( non-rebreather ) ate que estejam sem sintomas, ou carboxiemoglobina < 10%. 

Pacientes com instabilidade hemodinamica ou sintomas neurologicos: intuba^ao orotraqueal 
e ventila^ao com oxigenio a 100%. 


NEUROLEPTICOS 

Os principals sao: clozapina, droperidol, haloperidol, loxapina, olanzapina, pimozida, ris- 
peridona e as fenotiazinas. De maneira geral, bloqueiam receptores dopaminergicos no SNC. 
Em graus variaveis, podem bloquear receptores a 2 adrenergicos, histamina, acetilcolina e se- 
rotonina. 


Quadro clmico e exames complementares 

■ Efeitos extrapiramidais agudos: distonia, acatisia e parkinsonismo. Algumas vezes, esses 
efeitos podem ocorrer em doses terapeuticas. 

■ Apos trinta a sessenta minutos da ingestao podem ocorrer: depressao respiratoria e do 
SNC, hipotensao, hipotermia, edema pulmonar, miose, pele quente e seca. 

■ Efeitos anticolinergicos podem surgir: boca seca, reten^ao urinaria e outros. 

■ ECG: taquicardia, bloqueio AV, arritmias ventriculares, prolongamento do intervalo PR, 
QRS e QT. 

T ratamento 

■ Semelhante ao descrito para os anticolinergicos. Entretanto, deve-se evitar o uso de fisos- 
tigmina. 

■ Suporte clmico e essencial: tratar arritmias, hipotensao e convulsoes. 

■ Rea^oes extrapiramidais agudas respondem aos antimuscarinicos: difenidramina, benz- 
tropina ou outros. Pode-se repetir apos vinte minutos. 
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OPIOIDES 

Os opioides agem em receptores no SNC e produzem efeitos analgesicos, euforizantes e seda- 
tivos. Pico serico e atingido em uma a duas horas. Exemplos incluem: codeina, morfina, meperidi- 
na, fentanil, alfentanil e a heroina. 

Administra^ao de morfina em doses terapeuticas causa analgesia, geralmente sem rebai- 
xamento do nivel de consciencia ou altera^oes de humor. Pode ocorrer disforia, com rea^oes de 
ansiedade e medo. Nauseas sao frequentes. Um achado marcante dos opioides e a miose. Mesmo 
em pequenas doses, morfina pode deprimir o centro respiratorio. Doses terapeuticas de opioides 
apresentam poucos efeitos sobre a frequencia cardiaca, ritmo e pressao arterial. Liberaqao de 
histamina pode ocorrer, levando a vasodilataqao, hipotensao e confusao com reaqao alergica. 

A heroina e produzida pela diacetilafao da morfina e tern duas a cinco vezes a sua potencia 
analgesica, com efeitos similares no SNC. A incidencia de edema pulmonar durante overdose dessa 
droga varia entre 50% e 67%, sendo uma das complicates mais temidas. 

A codeina tern efeitos semelhantes, porem menos potentes do que a morfina. A metaboliza- 
qao e predominantemente hepatica. 

Fentanil e um opioide sintetico com potencia de cem a duzentas vezes a da morfina. 

Meperidina e um opioide sintetico, com potencia inferior a da morfina. E metabolizada pe- 
lo figado em normomeperidina. Esse metabolito pode se acumular, e neurotoxico e pode levar a 
convulsoes. 


Quadro clfnico e exames complementares 

■ Coma, miose, edema pulmonar e depressao do centro ventilatorio sao as caracteristicas 
principals da intoxica^ao por opioides. Convulsoes sao raras, exceto com meperidina. 

■ O achado marcante e a presen^a de miose em paciente com rebaixamento do nivel de 
consciencia, confirmado por uma resposta imediata ao antidoto (naloxone). 

■ Nao ha exames complementares sugestivos. 


Tratamento 

Lavagem gastrica na primeira hora, seguida de carvao ativado, e indicada. Entretanto, o car¬ 
vao pode ser indicado mais tardiamente, e nao ha um prazo maximo bem determinado. O fato e 
que os opioides causam diminuiqao da motilidade do TGI com retardo da absorqao do toxico, o 
que pode aumentar a janela terapeutica do carvao. Em casos graves, pode-se deixar o carvao em 
multiplas doses, a cada quatro horas. 

Cuidado em pacientes com nivel de consciencia rebaixado. Deve-se garantir proteqao das 
vias aereas antes de administrar o carvao. 

O suporte clinico e essencial. Os pacientes podem chegar ao pronto-socorro com hipotermia 
e hipotensao graves. Deve-se providenciar aquecimento passivo ou mesmo ativo, se necessario, e a 
volemia deve ser reposta. Entretanto, a intoxicaqao com opioide pode evoluir para edema pulmo¬ 
nar nao cardiogenico, e pode dificultar a reposi^ao volemica. Nesse caso, deve-se passar um cateter 
de Swan-Ganz para monitorizar a corre^ao hemodinamica. 

Rebaixamento do nivel de consciencia, hipoventila<;ao e bradipneia podem responder ao anti¬ 
doto (naloxone), mas nao hesitar em proceder a intubaqao para proteger as vias aereas, se necessario. 

O antidoto e o naloxone; a dose inicial e de 1 a 4 mg. Pode ser administrado por via intratra- 
queal, intramuscular ou intravenosa. Doses repetidas podem ser necessarias a cada vinte a sessenta 
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minutos, em razao de sua meia-vida curta. Infusao continua pode ser considerada em pacientes 
que estao necessitando de doses frequentes, na velocidade inicial de metade da dose com que foi 
obtida resposta terapeutica, por hora, em solufao diluida em soro fisiologico. 


SALICILATOS 

A aspirina e o principal representante desse grupo, tern uso disseminado na populaqao e e 
uma causa relativamente frequente de intoxica<;ao aguda no nosso meio. A absorqao e rapida, mas 
pode ser prolongada apos ingestao maciqa. A meia-vida pode demorar de 20 a 36 horas e e dimi- 
nuida pela alcalinizaqao da urina. 

Os salicilatos estimulam o centra respiratorio, aumentam o metabolismo (consumo de oxi- 
genio, utilizaqao de glicose, produqao de C0 2 e de calor) e podem inibir o ciclo de Krebs, o meta¬ 
bolismo de lipidios e carboidratos. A aspirina inibe plaquetas e, em doses maciqas, pode inibir a 
sintese de fatores de coagulaqao. 


Quadro clmico e exames complementares 

■ Nauseas, vomitos, sudorese, taquicardia, taquipneia, febre, letargia, tinido, confusao, alca- 
lose respiratoria sao manifestaqoes comuns e iniciam de tres a seis horas apos a ingestao. 

■ Evolui com: piora da taquipneia, desidrataqao, acidose metabolica com aumento do 
anion-gap e cetose. 

■ Intoxica^ao moderada: alcalose respiratoria + acidose metabolica. 

■ Em casos graves evolui com depressao respiratoria, coma, convulsoes, edema pulmonar e 
cerebral e colapso cardiovascular. 

■ Laboratorio: eleva^ao do hematocrito, leucocitose, hipernatremia, hipercalemia, hipogli- 
cemia e prolongamento do tempo de protrombina. 

■ Diagnostico: suspeitar de intoxica^ao por salicilatos em todos os pacientes que apresen- 
tem disturbios acidobasicos e solicitar determinaqao de concentraqao serica. Os salicilatos 
sao identificados em testes de screening qualitativos. 


Tratamento 

■ Lavagem gastrica na primeira hora, seguida de carvao ativado estao indicados. O carvao 
deve ser fornecido em multiplas doses (quatro em quatro horas). Pode ser indicado ate 
apos doze a 24 horas da ingestao toxica. 

■ Os individuos tern risco de hipoglicemia e podem necessitar de grandes doses de gli¬ 
cose. 

■ Hidrataqao vigorosa com alcalinizaijao e indicada. Fornecer 200 a 300 mL/hora, EV, da 
seguinte solu^ao: 850 mL de glicose a 5% ou 10% + 150 mL de bicarbonate de sodio a 
8,4%. Muitos litros poderao ser necessarios. 

■ Vitamina K (EV) se prolongamento do tempo de protrombina. 

■ Monitorizar e corrigir: sodio, potassio, calcio, estado acidobasico, volemia e debito uri- 
nario. Os pacientes podem evoluir para edema cerebral, edema pulmonar cardiogenico 
e nao cardiogenico. 

■ Hemodialise pode ser indicada: pacientes graves, piora do quadro clmico com as tera- 
peuticas habituais e niveis sericos maiores que 100 mg/dL. 
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TEOFILINA 

A teofilina causa inibi^ao da fosfodiasterase com aumento do AMP ciclico intracelular. Isso 
ocasiona potencializa^ao das catecolaminas endogenas e estimula^ao (3-adrenergica. 

■ Boa absor^ao oral com pico em duas a quatro horas. Esse pico pode ser retardado para 
6 a 24 horas, com preparaqoes de liberaqao prolongada. 


Quadro clmico e exames complementares 

■ Uma a duas horas apos a ingestao, o paciente comeqa a manifestar nausea, vomitos, agi- 
taqao psicomotora, diaforese, palidez, taquipneia, taquicardia e tremores musculares. 
Logo apos, podem ocorrer convulsoes, depressao respiratoria, hipotensao, arritmias, 
rabdomiolise e coma. 

■ As convulsoes podem ser focais, repetitivas e refratarias aos anticonvulsivantes. 

■ ECG: taquicardia sinusal, extrassistoles, taquiarritmias (inclusive com taquicardia ven¬ 
tricular) e fibrila^ao ventricular. 

■ Podem ocorrer: cetose, hiperglicemia, hipocalemia, hipocalcemia e hipofosfatemia. 

■ Confirma-se o diagnostico com dosagem serica quantitativa. 


T ratamento 

■ Lavagem gastrica na primeira hora, seguida de carvao ativado, e recomendada. O car- 
vao pode ser usado em multiplas doses, de quatro em quatro horas. 

■ O suporte clmico e extremamente importante. As complicates podem ser graves, espe- 
cialmente as convulsoes. Fenitoina costuma ser ineficaz e nao e indicada. Apos uso de 
benzodiazepinico e fenobarbital, ao persistirem convulsoes, imediatamente proceder a 
intuba^ao, bloqueio neuromuscular e induqao de coma barbiturico. 

■ Hipotensao: volume + noradrenalina. 

■ Taquiarritmias: se nao houver hipotensao ou broncoespasmo, pode-se usar (3-bloquea- 
dor. Em casos de TV, o agente de escolha e lidocaina. 

■ Em casos graves, indicar hemodialise ou hemoperfusao. 
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Disturbios do 
Equilibrio Acidobasico 

FELI'CIO LOPES ROQUE 


INTRODUgAO E DEFINigOES 

Os disturbios do equilibrio acidobasico ocorrem com grande frequencia nos individuos que 
procuram atendimento de emergencia. Podem ser observados em situates isentas de maior risco, 
como na alcalose respiratoria da sindrome de ansiedade-hiperventila^ao. Outras vezes, entretanto, 
constituem-se em emergences clinicas, como na acidose respiratoria aguda e em algumas acidoses 
metabolicas (por exemplo, na intoxica^ao por metanol). 

■ Acidemia: pH baixo do sangue. 

■ Alcalemia: pH alto do sangue. 

■ Acidose: processo patologico em que ha excesso de acido ou falta de base; tende a baixar o 
pH, mas ele pode ser normal quando ha associaqao de disturbios. 

■ Alcalose: processo patologico em que ha excesso de base ou falta de acido; tende a aumen- 
tar o pH, mas ele pode ser normal quando ha associa^ao de disturbios. 

■ Valores considerados normals: Tabela 1. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Para a manuten^ao do equilibrio acidobasico e de um pH constante, necessita-se de um ade- 
quado funcionamento dos rins (para eliminaqao dos acidos fixos) e dos pulmoes (para eliminaqao 
do dioxido de carbono). Desvios do pH afetam o desempenho organico e tecidual. Nesse sentido, 
existem sistemas-tampao, que sao sistemas quimicos que tendem a manter o pH constante, apesar 
da adiqao de acidos ou bases ao meio interno. O principal tampao do extracelular e o bicarbonato- 
-acido carbonico, e do intracelular, o fosfato (Tabela 2). 

Os disturbios podem ser respiratorios e/ou metabolicos. Cada um dos quatro disturbios 
acidobasicos simples desencadeia uma resposta compensatoria que direciona o parametro opos- 
to (por exemplo, o PC0 2 nos disturbios metabolicos e o [HC0 3 ] nos disturbios respiratorios) na 
mesma dire^ao, como mostrado na Tabela 2. 
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TABELA 1 Valores considerados normais 

1 Variavel 

Valores normais 

pH 

7,40 ± 0,02 

po 2 

83 a 100 mmHg 

pco 2 

40 ± 5 mmHg 

[hco 3 -] 

24 ± 2 mEq/L 

BE 

0 ± 2,5 

Saturajao de 0 2 

95 a 98% 

Cloro 

95 a 105 mEq/L 

Anion-gap # 

10 ± 2 mEq/ L 

A anion-gap / A [HCXV] 11 

1 a 1,6 

Osmolalidade estimada* 

290 ± 5 mOsm/kg de H 2 0 

Gap osmolar 8 * 

Ate 10 mOsm/kg 

* Anion-gap: [Na+ - (Cl- + HCO3-)] 


11 A anion-gap / A [HCO3-] = anion-gap encontrado - 10/24- bicarbonate) encontrado 

* Osmolalidade estimada: 2[Na+] + ureia/6 + glicemia/18 


& Gap osmolar = osmolalidade medida - osmolalidade estimada 


TABELA 2 Sistemas-tampao do organismo 

■ Tampoes do extracelular 

■ Bicarbonato* 


■ Proteinas (especialmente albumina) 


■ Fosfato 

■ Tampoes do intracelular 

■ Fosfato (inorganico* e organico) 


■ Bicarbonato 


■ Proteinas 


■ Hemoglobina 

■ Tampaoosseo 


* Principais sistemas-tampao de cada compartimento. 


Cada disturbio acidobasico simples leva a resposta compensatoria que tende a manter o pH 
o mais proximo do normal, porem sem conseguir normaliza-lo: 

■ Os disturbios metabolicos levam a compensates respiratorias. 

■ Os disturbios respiratorios levam a compensates metabolicas. 

A compensaqao respiratoria de um disturbio metabolico e rapida (comeqa em minutos e 
esta completa em horas), enquanto a resposta metabolica completa para um disturbio respi- 
ratorio leva de tres a cinco dias. Por esse motivo, nao se separa a compensa^ao respiratoria de 
disturbios metabolicos em fases aguda e cronica. Entretanto, a compensa^ao metabolica de dis¬ 
turbios respiratorios tem uma fase aguda, de pequena monta, dependente unicamente dos siste¬ 
mas-tampao, e uma fase cronica, dependente da alteraqao da excreqao renal de acido (Tabela 3). 
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TABELA 3 Disturbios acidobasicos simples 

1 Disturbios 

PH 

Bicarbonato 

pco. 

Acidose metabolica 

Cai 

Cai 

Cai* 

Alcalose metabolica 

Sobe 

Sobe 

Sobe* 

Acidose respiratoria 

Cai 

Sobe* 

Sobe 

Alcalose respiratoria 

Sobe 

Cai* 

Cai 

* Alteragao secundaria, 

compensatoria. 




Disturbios acidobasicos simples e mistos 

Disturbio simples corresponde, por definipao, a anormalidade inicial e a sua resposta com¬ 
pensatoria esperada. Disturbio misto (metabolico e respiratorio) ocorre, por definipao, quando o 
grau de compensapao nao e adequado ou quando a resposta e maior que a esperada. Isso implica a 
existencia de dois disturbios diferentes. A resposta compensatoria esperada nos disturbios simples 
e detalhada na Tabela 4. 

TABELA 4 Resposta compensatoria nos disturbios simples* 


Formulas para disturbios metabolicos 


Acidose metabolica: PC0 2 = [(1,5 x bic) +8] ± 2 
Alcalose metabolica: A PC0 2 = 0,6 x A bic 


Formulas para disturbios respiratorios 


Agudos: habitualmente, num disturbio respiratorio agudo, o bicarbonato nao varia mais do que de 3 
a 5 mEq/L. 

Acidose : A bic = 0,1 x A PC0 2 
Alcalose : A bic = 0,2 x A PC0 2 
Cronicos 

Acidose : A bic = 0,4 x A PC0 2 
Alcalose : A bic = 0,4 a 0,5 x A PC0 2 

* E a variapao entre o valor normal e o valor encontrado na gasometria atual. 


Por exemplo, vamos supor que um portador de diabetes tipo 1, de 34 anos, deixe de usar in- 
sulina. Ocorrera um acrescimo de cetoacidos em sua circulapao, o que levara a uma diminuipao 
do bicarbonato (supondo que o bicarbonato medido foi de 10 mEq/L). A redupao do pH levara a 
estimulapao dos quimiorreceptores medulares, aumentando a ventilapao alveolar. Dessa forma, em 
horas, seu PC0 2 sera alterado de maneira previsivel, ou seja, o PC0 2 esperado sera (1,5 x bicarbo¬ 
nato +8) ± 2, ou seja, o PC0 2 esperado = (1,5 x 10 + 8) ± 2 = 23± 2. Assim, se o PC0 2 encontrado 
estiver entre 21 e 25 mmHg, diremos que o paciente apresenta uma acidose metabolica pura (dis¬ 
turbio simples). Se, contudo, o PC0 2 for 18, diremos que ele apresenta um disturbio misto, acidose 
metabolica e alcalose respiratoria, e devemos procurar uma explicapao para esse disturbio respi¬ 
ratorio; por exemplo, uma pneumonia. Se ainda encontrarmos um PC0 2 de 28 mmHg, diremos 
que o individuo apresenta disturbio misto, acidose mista, metabolica e respiratoria; pode dever-se 
a fadiga da musculatura respiratoria. 
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Associagao de disturbios metabolicos 

Os pacientes que procuram o pronto-socorro frequentemente apresentam mais de um dis¬ 
turbio metabolico. Pensemos, hipoteticamente, em um paciente com insuficiencia renal cronica 
e, portanto, com acumulo de acidos fixos. Ele frequentemente apresentara vomitos que causam 
alcalose metabolica. A combina^ao dessas duas condi^oes pode levar ate mesmo a uma situaqao 
em que o pH, o bicarbonato e o PC0 2 estejam normals, nao obstante o paciente apresente um dis¬ 
turbio acidobasico misto (acidose metabolica + alcalose metabolica). 

Para essa interpreta^ao, utiliza-se o conceito de anion-gap, ou hiato ionico, que parte do prin- 
cipio da eletroneutralidade, ou seja, numa dada soluqao a soma das cargas anionicas equivale a 
soma das cargas cationicas. Usam-se os tres eletrolitos principals do soro, Na+, Cl- e HC0 3 \ Como 
o Na+ excede a soma das principals cargas anionicas, temos o chamado anion-gap (Tabela 5). O 
anion-gap (AG) normal fica em torno de 8 a 12 mEq/L. Esse valor pode variar, dependendo do 
metodo laboratorial utilizado. 

Em uma acidose metabolica, temos uma diminuiqao do bicarbonato; isso so podera ocorrer 
se houver aumento do cloro ou do anion-gap. Dessa forma, ha dois tipos de acidose metabolica 
(acidose hipercloremica e acidose por anion-gap). Na vigencia de um anion-gap aumentado, es- 
pecialmente quando > 25, pode-se assumir a existencia de uma acidose metabolica por aumento 
do anion-gap. 

Assim, utilizamos a rela^ao A AG / A [HC0 3 ] para diagnosticar a ocorrencia de mais de um 
disturbio metabolico: 

■ A AG / A [HC0 3 ] = 1-2: toda a varia^ao do bicarbonato e explicada pela varia^ao do 
anion-gap; tem-se uma acidose metabolica com anion-gap aumentado, isoladamente. 

■ A AG / A [HCO3-] > 2: a varia^ao do anion-gap e duas vezes maior que a varia^ao do bi¬ 
carbonato; ha, alem da acidose por aumento do anion-gap, um outro disturbio metabolico 
que esta aumentando o bicarbonato, ou seja, uma alcalose metabolica associada; 

■ A AG / A [HC0 3 ] < 1: a varia^ao do bicarbonato e maior que a varia^ao do anion-gap; 
podemos diagnosticar a presenqa associada de acidose metabolica com anion-gap normal 
e acidose metabolica com anion-gap aumentado. 

Recentemente tern sido sugerido o uso da abordagem de Stewart para avaliaqao dos distur¬ 
bios acidobasicos que utiliza os conceitos de strong-ion gap (SIG) e strong-ion difference (SID). A 
principal razao e que a alteraqao do pH serico nao e dependente de bicarbonato, mas de outras 
variaveis avaliadas nessa abordagem. Nao entraremos em maiores considera^oes porque essa abor¬ 
dagem nao parece ser vantajosa em rela^ao a abordagem tradicional quando se faz a corre^ao para 
albumina, considerando que se aumentam 2,0-2,5 mEq/L de anions nao mensurados para cada 1 
g/dL de albumina abaixo de 4,4 g/dL. 


ACHADOS CUNICOS 

A abordagem inicial deve incluir historia detalhada e exame fisico minucioso. Praticamente 
todos os orgaos e sistemas do organismo podem ser focos de disturbios dos sistemas acidos e ba- 
sicos. Exemplos: 

■ Homem de 55 anos, historia de nausea, vomitos, anorexia e perda de peso ha um mes. 
Apresenta hipertensao ha 35 anos, com tratamento irregular. Exame fisico: pressao arterial 
= 200 X 120 mmHg, descorado (2+/4+), halito uremico. 
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■ Mulher de 32 anos e levada ao hospital por tentativa de suicidio; familiares afirmam que 
ela ingerira substancia parecida com alcool algumas horas antes. Exame fisico: sonolenta, 
confusa, frequencia respiratoria = 42 ipm, satura^ao de oxigenio = 97%. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Dependem da historia, do exame fisico e da(s) hipotese(s) diagnostica(s). Entretanto, alguns 
exames uteis para a correta interpreta^ao dos disturbios dos sistemas acidos e basicos sao: 

■ Gasometria arterial. 

■ Sodio, potassio e cloro. 

■ Glicemia. 

■ Funqao renal. 

■ Cetoacidos (urina e/ou sangue). 

■ Lactato arterial. 

■ Algumas circunstancias: calculo direto da osmolalidade serica e perfil toxicologico. 

■ Outros: radiografia de torax, eletrocardiograma, tomografia de cranio etc. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Com o intuito de melhorar o rendimento diagnostico, recomendamos uma abordagem siste- 
matica dos disturbios acidobasicos, que inclua: 

■ Ver qual o disturbio primario (pH, bic, PC0 2 e BE). 

■ Ver se o disturbio e simples ou misto. 

■ Calcular o anion-gap. 

■ Calcular o delta anion-gap/delta bic. 

■ Na suspeita de intoxicaqao aguda, calcular gap osmolar. 

■ Ver se o achado e compativel com o quadro clinico. 

Por essa abordagem sistematica, e possivel diagnosticar qual o disturbio acidobasico encon- 
trado, mesmo em situaqoes clinicas complexas. 


Acidose metabolica 

Inicialmente, devemos calcular o anion-gap: 

■ Sangue: Na+ - (Cb + HC0 3 -): 

Q Acidose metabolica com anion-gap serico normal (Tabela 5). 

Q Acidose metabolica com anion-gap serico aumentado (Tabela 5). 

■ Urina: Na+ + K+ - Cb (eletrolitos medidos na urina): 

Q Ajuda na diferencia^ao entre as acidoses metabolicas com anion-gap serico normal. 

Q O anion-gap urinario funciona como uma estimativa da excre^ao renal de NH 4 +, que 
nao e rotineiramente medido na clinica. 

Q Em pacientes com acidose metabolica com anion-gap normal e pH urinario aumen¬ 
tado, o diagostico provavel e de acidose tubular renal, mas em alguns casos outras 
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causas de acidose metabolica com AG normal podem ter pH urinario > 5,3- Nesse 
caso, o AG urinario pode auxiliar o diagnostico, sendo positivo em pacientes com 
acidose tubular renal. 

Q O NH 4 + e excretado como NH 4 C1, aumentando o Cl urinario, levando a um AG urina¬ 
rio negativo, entre -20 e -50 mEq/L. Ou seja, o rim, quando nao e a causa primaria da 
acidose metabolica, excreta acido na vigencia de acidose, como era de se esperar. 


TABELA 5 Diagnostico diferencial da acidose metabolica 


Acidose com AG normal (hipercloremica) Acidose com AG aumentado 


Perda gastrintestinal de bicarbonato 

■ Diarreia 

■ Fistula ou drenagem intestinal do intestino delgado 

■ Derivagao ureteral (ureterossigmoidostomia) 

■ Resinas de troca anionica (colestiramina) 

■ Ingestao de cloreto de calcio ou de cloreto de 
magnesio 

Perda renal de bicarbonato ou falta de excregao 
renal de acido 

■ Acidose tubular renal (hipoaldosteronismo) 

■ Diureticos poupadores de potassio 

■ Inibidores da anidrase carbonica 

Miscelanea 

■ Recuperagao de cetoacidose 

■ Acidose dilucional 

■ Nutrigao parenteral 


Produgao acida aumentada 

■ Cetoacidose: diabetica, alcoolica, jejum 
* Acidose latica 

■ Intoxicagoes agudas com gap osmolar presente: 
metanol, etilenoglicol 

■ Intoxicagao aguda com gap osmolar ausente: 
salicilatos 

Falencia da excregao de acido 

■ Insuficiencia renal aguda 

■ Insuficiencia renal cronica 


Q Nas acidoses hipercloremicas de origem renal, por exemplo, insuficiencia renal inicial, 
acidose tubular renal distal (tipo 1) e acidose tubular renal tipo 4 (hipoaldosteronismo 
hiporreninemico), o anion-gap urinario e positivo, indicando um defeito na excregao 
renal de amonio. 

o Ha fatores de confusao que diminuem a acuracia diagnostica do AG urinario: cetonu- 
ria, estados de grande deplegao de volume, presenga de anions nao usuais na urina (por 
exemplo, drogas, carbenicilina). 


Acidose tubular renal 

A acidose tubular renal (ATR), por definigao, e uma sindrome clinica caracterizada por hi- 
percloremia, acidose metabolica e prejuizo da acidificagao urinaria, desproporcional ao deficit de 
filtragao glomerular. Ha tres tipos clinicos distintos: 

■ Tipo 1 (distal). 

■ Tipo 2 (proximal). 

■ Tipo 4 (hipoaldosteronismo hiporreninemico). 

As duas primeiras podem ser congenitas ou adquiridas e associam-se com baixos niveis de 
potassio, enquanto a tipo 4 e adquirida e associa-se a hipercalemia (Tabela 6). O termo acidose 
tubular renal tipo 3 nao e mais usado. 
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TABELA 6 Diagnostico diferencial das acidoses tubulares renais 


Tipo 1 (distal) 

Tipo 2 (proximal) 

Tipo 4 

Potassio serico 

Baixo 

Baixo 

Alto 

Anion-gap urinario 

Positivo 

Positivo 

Positivo 

Sindrome de Fanconi 

Nao 

Sim 

Nao 

Calculose renal/ 
nefrocalcinose 

Sim 

Nao 

Nao 

pH urinario minimo 

>5,5 

<5,5 

<5,5 

Porcentagem excretada 
da carga de bicarbonato 
filtrada 

<10% 

>15% 

<10% 

Causas 

Secundarias: 

■ S. Sjogren 

■ LES 

■ Mieloma multiplo 

■ Hepatite cronica ativa 

■ Hipercalciuria 

■ Anfotericina B 

■ Autossomica dominante 

■ Autossomica recessiva 

Adquiridas: 

■ Amiloidose 

■ Mieloma multiplo 

■ Toxicidade por 
metais pesados 
(chumbo, 
mercurio, cadmio, 
cobre) 

■ Acetazolamida 

Adquiridas 

1 - Deficiencia de aldosterona: 

■ Insuficiencia adrenal 

■ Uso de heparina* 

■ Hipoaldosteronismo 
hiporreninemico** 

2 - Resistencia a aldosterona: 

■ Drogas que fecham 
canais de sodio do 
tubulo coletor*** 

■ Nefrite tubulo-intersticial 



Associadas a 
doengas hereditarias: 

■ D. de Wilson 

■ Cistinose 

Associadas a doengas 
hereditarias: 

■ Pseudo-hipoaldosteronismo 


Primaria: 

■ Esporadica 

Primaria: 

■ Esporadica 



* Estima-se que 5 a 10% dos pacientes em uso de heparina tenham hipercalemia leve, que pode ser sintomatica 
naqueles em uso concomitante de IECA, com insuficiencia renal etc. 

** Causas de hipoaldosteronismo hiporreninemico (causa mais comum de ATR): nefropatia diabetica, algumas 
nefropatias obstrutivas, SI DA, uso de IECA, uso de AINH, ciclosporina. 

*** Espironolactona, amilorida, triantereno, pentamidina, trimetoprim (em dose alta). 


Alcalose metabolica 

Pode ser encontrada em diversas situates clinicas (Tabela 7) e caracteriza-se por: 


TABELA 7 Causas de alcalose metabolica 


Contragao de volume, 
hipocalemia 

Expansao de volume, 
hipertensao, hipocalemia 

Carga exogena de base 

Origem gastrintestinal 

Renina alta 

Administragao aguda de alcali 

■ Vomito 

■ Estenose da arteria renal 

■ Bicarbonato 

■ SNG aberta 

■ Hipertensao acelerada 

■ Citrato (transfusao sanguinea) 

■ Adenoma viloso dos colons 

■ Alcalose de contragao 

ou maligna 

■ Acetato 

■ Antiacidos + resina de troca ionica 


(continua) 
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TABELA 7 Causas de alcalose metabolica ( Continuaqao ) 


Contraqao de volume, 

Expansao de volume, 

Carga exogena de base 

hipocalemia 

hipertensao, hipocalemia 


Origem renal 

Renina baixa 

Administraqao cronica de alcali 

■ Alcalose de contragao, 

■ Hiperaldosteronismo primario 

■ Sindrome leite-alcali 

diureticos, estados edematosos, 

■ Sindrome de Cushing 


deplegao de potassio ou 

■ Sindrome de Liddle 


magnesio 

■ Defeitos enzimaticos adrenais 


■ Sindrome de Bartter e 

sindrome de Gitelman 

■ Recuperagao de acidose 
metabolica (cetoacidose ou 
acidose latica previa) 

■ Anions nao absorvlveis 
(penicilina, carbenicilina) 

hereditarios 



■ pH elevado. 

■ Bicarbonato elevado. 

■ PC0 2 elevado. 

■ Quase sempre com cloro e potassio baixos. 

A alcalose metabolica tem uma fase de geragao e uma fase de manutengao. A primeira de- 
pende de perda de acido ou de ganho, renal ou nao, de base, ou de um hiperaldosteronismo pri- 
mario. Para a manutengao da alcalose metabolica, o rim necessariamente perde sua capacidade de 
excretar bicarbonato de forma eficaz, em razao da contragao de volume, levando a uma absorgao 
proximal obrigatoria de bicarbonato, deplegao de cloro e/ou de potassio, PC0 2 elevado e hiperal¬ 
dosteronismo secundario. 

Na pratica clinica, as alcaloses metabolicas mais graves sao associadas a contragao de volume 
por perda de acido gastrico ou pela administragao de diureticos de alga e tiazidicos. Estas sao aci¬ 
doses ditas cloreto-sensiveis. 

Nas alcaloses cloreto-resistentes, chamam a atengao a hipertensao e a hipopotassemia, ou 
seja, o restante do quadro clinico. 

Alcalemia grave, pH > 7,60, pode levar a sintomas neurologicos, como cefaleia, tetania, con- 
vulsoes, letargia e coma. Ha predisposigao a arritmias, especialmente em pacientes com cardiopa- 
tia de base. A alcalemia deprime a respiragao, com hipercapnia e possivel ocorrencia de hipoxia, 
alem de causar prejuizo agudo da liberagao de 0 2 pela hemoglobina nos tecidos. 


Disturbios respiratorios 

Na alcalose respiratoria raramente ocorre pH > 7,55; consequentemente, manifesta^oes 
graves de alcalemia em geral estao ausentes. A exce^ao e a sindrome de ansiedade-hiperven- 
tila^ao, em que podem ocorrer manifesta^oes graves. As principals causas sao descritas na 
Tabela 8. 

Acidose respiratoria aguda frequentemente e uma urgencia medica, que sera descrita em ou- 
tro capitulo deste manual. As principals causas estao descritas na Tabela 9. 
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TABELA 8 Causas de alcalose respiratoria 

1 Mecanismos 

Causas 1 

Agao no SNC 

Ansiedade, AVC, dor, febre, meningite, trauma, tumores 

Hipoxia 

Altas altitudes, anemia grave, aspiragao, edema pulmonar, pneumonia 

Estimulo dos receptores 
toracicos 

Hemotorax, derrame pleural, embolia pulmonar e 1C 

Efeito hormonal 

Gravidez, progesterona 

Outros 

Hiperventilagao mecanica, insuficiencia hepatica, salicilatos, sepse, 
recuperagao de acidose metabolica 


TABELA 9 Causas de acidose respiratoria 

1 Mecanismos 

Causas 1 

Neuromuscular 

Deformidade da caixa toracica, distrofias musculares, miastenia grave, 
polimielite 

Pulmonar 

Barotrauma, DPOC, SARA 

Rebaixamento do SNC 

Anestesicos, morfina, benzodiazepinicos, AVC, infecgao 

Vias aereas 

Asma, obstrugao 

Outras 

Hipercapnia permissiva, hipoventilagao, obesidade 


PRINCIPIOS DO TRATAMENTO 

Acidose metabolica 

Graus leves de acidose metabolica sao agudamente bem tolerados e ate conferem certa vanta- 
gem fisiologica ao facilitarem a liberagao de 0 2 da hemoglobina na periferia; entretanto, em graus 
intensos de acidemia (pH < 7,10), a contratilidade miocardica e deprimida e ocorre diminuigao da 
resistencia periferica. 

O tratamento da acidose metabolica dependera da causa. Em certas acidoses com AG au- 
mentado (por exemplo, na cetoacidose e na acidose latica), o proprio tratamento da condigao de 
base faz que os anions organicos acumulados sejam, em horas, convertidos em bicarbonato. Isso 
ja nao ocorre em acidoses hipercloremicas, por exemplo, na diarreia, nem na acidose metabolica 
com AG aumentado da uremia. 

Exceto em situagoes de insuficiencia renal ou quando ocorre perda renal ou fecal de al- 
calis, o uso de bicarbonato de sodio e de outros alcalinizantes e cercado de controversias. Nao 
ha dados na literatura que permitam indicar ou contraindicar o seu uso, com grau adequado 
de evidencia. 

O tratamento com alcali nos casos graves e feito com bicarbonato de sodio intravenoso. 
Lembrar que 1 mL da solugao de bicarbonato de sodio a 8,4% tern 1 mEq de HC0 3 - e 1 mEq 
de Na+. 

Como regra disponivel em livros-texto, considera-se que: se pH < 7,10 e [HC0 3 ] < 8 mEq/L, 
devemos repor bicarbonato, nao mais do que 50 a 100 mEq ou 1 mEq/kg numa infusao ao longo 
de duas ou tres horas, exceto em condigoes extremas de acidemia, em que se pode infundir mais 
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rapidamente. Deve-se subir o bicarbonato para 8 ou 10 mEq/L ou o pH para 7,15 ou 7,20. Na vi- 
gencia, porem, de perda fecal ou urinaria de base, devemos ser mais liberals no uso do bicarbonato, 
procurando manter uma concentra^ao proxima do normal. 

E dificil prever qual sera a altera^ao do bicarbonato serico com uma dada infusao, pois o es- 
pa^o de distribuiqao do bicarbonato varia com o grau de acidose. Quando esta e muito grave, ele 
pode chegar a 100% do peso; entretanto, a medida que a acidose e corrigida, ele se aproxima da 
porcentagem de agua corporal (entre 50 e 60% do peso). 

Geralmente consideramos cerca de 0,6 X peso (kg) X (24 - HC0 3 ) o deficit total de bicarbo¬ 
nato. Nunca se repoe todo esse deficit. Deve-se calcular a diferen^a entre o bicarbonato desejado e 
o encontrado. Em um homem jovem de 70 kg, com diarreia grave e acidose metabolica hiperclore- 
mica, cuja gasometria mostre um bicarbonato inicial de 4 mEq/L, deve-se calcular uma reposi^ao 
do bicarbonato para 8 mEq/L, ou seja, 0,6 X 70 X (8 - 4) = 168 mEq, que devem ser repostos nas 
primeiras duas horas, por exemplo, com bicarbonato de sodio a 8,4%, concomitantemente a cor- 
re^ao volemica, lembrando tambem de verificar o potassio serico. Se este ja estiver baixo, com a 
corre^ao da acidose ele devera cair ainda mais. 


Cetoacidose diabetica 

A base do tratamento e a insulina, que permitira o metabolismo dos cetoacidos retidos e 
impedira a forma^ao de novos cetoacidos. Os deficits de agua, sodio e potassio tambem devem 
ser corrigidos. 

O uso de bicarbonato de sodio e indicado: 

■ pH < 6,9: administrar 100 mEq, diluidos em 400 mL de agua destilada IV em 2 horas. 


Cetoacidose alcoolica 

Resulta da combina^ao entre jejum e o efeito direto do alcool, inibindo a neoglicogenese 
hepatica. Ocorre em alcoolistas que param de beber apos uma grande ingesta de etanol. O in- 
dividuo nao se alimenta por um misto de saciedade, emese e dor abdominal. Assim, ha niveis 
reduzidos de insulina e elevados de glucagon e de outros hormonios contrarregulatorios, alem 
de depleqao de volume. A glicemia costuma ser baixa ou normal. Do ponto de vista metabolico, 
leva a disturbios mistos: acidose metabolica, alcalose metabolica (vomitos) e alcalose respiratoria 
por hiperventila^ao. 

O tratamento consiste na reposi^ao de volume, carboidrato, potassio, tiamina e outros defi¬ 
cits vitaminicos, alem, eventualmente, de magnesio e fosforo. 


Acidose latica 

O objetivo principal do tratamento e conseguir uma perfusao tecidual adequada e identificar e 
tratar a causa de base. Deve-se instituir a terapia de suporte hemodinamico e respiratorio, se neces- 
sario, nao se esquecendo das medidas especificas de tratamento da causa da acidose. Acidose latica e 
a situa^ao clinica em que ha maior controversia a respeito do uso de bicarbonato, especialmente na 
vigencia de acidose tipo A. Nessa situa^ao, a maioria dos estudos nao mostrou melhora hemodinami- 
ca com o uso do bicarbonato. A carga de bicarbonato de sodio administrada ira, pela lei da a<;ao das 
massas, levar a um aumento na produ^ao de C0 2 . Numa situaqao de ventila^ao pulmonar compro- 
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metida, como na parada cardiorrespiratoria, ou numa situagao de choque com hipoperfusao tecidual 
grave, este C0 2 gerado tendera a se difundir para a celula com maior facilidade que o bicarbonato, 
levando a uma piora da acidose intracelular. Alguns autores afirmam que nunca se deve usar bicarbo¬ 
nato na acidose latica; este e um assunto nao resolvido na literatura. Consideramos que se deve uti- 
lizar um criterio restrito de administragao de bicarbonato nas situates de acidose grave, como des- 
crito na regra apresentada, nao excedendo 1 a 2 mEq/kg, enquanto se adotam as medidas especificas. 

Outras terapeuticas aguardam confirmagao de eficacia e sao recomendadas de rotina. 


TABELA 10 Causas de acidose latica 

1 Tipo de acidose 

Causas 9 

Tipo A 

Choque septico, choque cardiogenico, choque hipovolemico, hipoxemia grave 
(P0 2 < 30 mmHg), anemia grave, isquemia mesenterica. 

Tipo B 

Sepse, insuficiencia hepatica grave, cancer, diabete melito, uso de biguanidas 
(metformina), estado de mal convulsivo, exerctcios extenuantes, hipertermia, erros 
inatos do metabolismo, feocromocitoma, intoxicagoes (etanol, metanol, isoniazida, 
monoxido de carbono, estricnina), acidose por D-acido lactico* 


* Ocorre na presenga de alga intestinal cega, colonizada por organismos que produzem o isomero D do acido lactico, 
nao detectado nos testes sericos habituais de lactato serico. 


Intoxicagao por alcoois toxicos 

Metanol e etilenoglicol causam acidoses por anion-gap aumentado e gap osmolar aumenta- 
do, se colhido na fase aguda. Apos algumas horas da intoxicagao o gap osmolar diminui, conforme 
o alcool vai sendo metabolizado, enquanto o anion-gap aumenta. 

A toxicidade do metanol, um solvente industrial, decorre da sua metabolizagao pela alcool desi- 
drogenase, levando a produgao de acido formico. O acido formico causa uma retinite grave, com ede¬ 
ma e vermelhidao do nervo optico, especialmente na primeira exposigao. Usos repetidos de metanol 
ocasionam tolerancia oftalmica. O metanol pode ser encontrado em cartuchos de maquinas copiado- 
ras e como anticongelante em alguns sprays. Pode ser absorvido pela pele e pelo trato gastrintestinal. 

Os sintomas clinicos de intoxicagao por metanol sao dor abdominal, vomitos, cefaleia, em- 
briaguez, alteragao visual, convulsoes e coma. O tratamento inclui uso de bloqueadores metaboli- 
cos, hemodialise para remogao da droga, reposigao de bicarbonato de sodio e de folato. O etanol, 
que tern maior afinidade com a alcool desidrogenase que o metanol, e o fomepizol, um inibidor 
especifico da alcool desidrogenase, funcionam como bloqueadores metabolicos, impedindo a for- 
magao dos metabolitos toxicos. 

O etilenoglicol, principal anticongelante comercial, produz quadro semelhante ao do meta¬ 
nol, com a diferenga de nao cursar com as alteragoes visuais do metanol. Pode levar a insuficiencia 
renal aguda ou cronica. Os metabolitos atraves da alcool desidrogenase sao toxicos: glicolato, glio- 
xalato e oxalato. A urina I pode mostrar cristais de oxalato de calcio que auxiliam no diagnostico. 
O tratamento e bastante semelhante ao descrito para a intoxicagao por metanol. 


Intoxicagao por salicilatos 

Esse tipo de intoxicagao causa alcalose respiratoria (estimulagao do centra respiratorio), dis¬ 
turbs misto (acidose metabolica + alcalose respiratoria) ou, mais raramente, acidose metabolica 
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pura (mais observada em criangas). O diagnostico pode ser sugerido por historia de nauseas, zum- 
bidos e exposigao a altas doses de aspirina. 

Usa-se carvao ativado (geralmente na primeira hora da intoxicagao) para diminuir a absor- 
gao adicional da droga, e alcaliniza-se o sangue com bicarbonate, se necessario, para manter o pH 
entre 7,45 e 7,50, o que evita a difusao de salicilatos para o cerebro, onde seriam toxicos. A alcali- 
nizagao urinaria tambem aumenta a excregao da droga. 

A hemodialise e eficiente na remogao do salicilato, sendo indicada nos casos graves, especialmen- 
te quando ha disfungao renal e/ou riscos associados a alcalinizagao agressiva (sobrecarga de volume). 


Alcalose metabolica 

Como em todo disturbio acidobasico, e primordial o tratamento da doenga de base. Em algu- 
mas situagoes, especialmente quando ocorre alcalose mista (respiratoria + metabolica), o pH pode 
elevar-se muito e a propria alcalose pode constituir-se em uma emergencia. Nesses casos, com a 
ocorrencia de convulsoes e arritmias ventriculares, recomenda-se intubagao, sedagao e hipoven- 
tilagao controlada. 

Pode-se infundir solugoes acidificantes, embora isso raramente seja necessario. A simples 
reposigao de volume, suspensao de diuretico ou o uso de inibidores de secregao acida gastrica 
(bloqueadores H 2 ou inibidores da H+-K+-ATPase) costumam ser suficientes para controle da al¬ 
calose metabolica. 

Nos casos em que ha deplegao de volume, manifestada por sodio urinario < 10 mEq/L, em 
geral a reposigao de soro fisiologico (SF) e suficiente para corregao da alcalose, embora o deficit de 
potassio, frequentemente associado, tambem deva ser corrigido. 

Nos pacientes com disfungao renal ou cardiaca grave, o tratamento da alcalose metabolica 
cloreto-responsiva e mais dificil. Em alguns casos, a diminuigao do regime diuretico, a introdugao 
de acetazolamida e a administragao cuidadosa de SF e KC1 podem ser suficientes. 

Nas alcaloses cloreto-resistentes, raramente ocorre alcalemia grave com risco de morte. 


Disturbios respiratorios 

Deve-se tratar a causa de base, como descrito em outros capitulos deste livro. 


CONCLUSOES 

■ Disturbios do equilibrio acidobasico sao comuns em situagoes de emergencia. Para o cor- 
reto diagnostico da causa de base, e importante seguir uma abordagem sistematica. 

■ O cenario clinico em que ocorre o disturbio e de extrema importancia, nao so para o diag¬ 
nostico, mas tambem para a terapeutica. 

■ Na grande maioria das situagoes, o tratamento implica corrigir a doenga de base. 

■ Mudangas no pH serico se correlacionam com tres grandes componentes: tampoes fisio- 
logicos, ventilagao alveolar e rins. 

■ Bicarbonate esta presente em grande quantidade no sangue e sofre “interferencia” dos 
pulmoes e rins. 

■ Acidose respiratoria aguda e definida como uma redugao do pH resultante de hipoventi- 
lagao e aumento da PaC0 2 . 

■ Aumento na ventilagao por minuto e o mecanismo basico da alcalose respiratoria (si PaC0 2 ). 
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■ Acidose metabolica pode dever-se a: 

Q Aumento da produ<;ao de acidos. 

Q Diminui^ao da excre^ao de acidos. 

Q Perda de alcalis. 

Q Acidos externos (p. ex.: metanol, etilenoglicol etc.). 

■ Alcalose metabolica, na grande maioria das vezes, e causada por da reabsor^ao de bicar¬ 
bonate pelos rins (p. ex.: hipovolemia, perdas de potassio, perdas de cloro) ou por fonte 
exogena (p. ex.: reposi^ao volemica). 

■ Diagnostico de disturbios mistos necessita de calculos com as formulas descritas. 


ALGORITMO 1 - PASSOS PARA O DIAGNOSTICO DOS 
DISTURBIOS DO EQUILIBRIO ACIDOBASICO 


BUSCAR 0 DISTURBIO PRIMARIO: 
• pH 

• Bicarbonato 
• PC0 2 


• Base excess 


1 


USAR AS FORMULAS: 

• Ver se e disturbio simples ou misto. 

1 


CALCULAR ANION-GAP. 

1 


CALCULAR 0 DELTA ANION-GAP/DELTA BIC. 

1 


AVALIAR SE 0 ACHADO E COMPATlVEL 

COM 0 QUADRO CUNICO. 
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ALGORITMO 2 - ABORDAGEM DIAGNOSTICA DOS 
DISTURBIOS DO EQUIUBRIO ACIDOBASICO: pH > 7,45 


pH > 7,45 


✓ \ 


Bicarbonato aumentado 


PC0 2 baixo 

l 

l 

Alcalose metabolica 


Alcalose respiratoria 


I 

PC0 2 /Bic 


l I I 


< 0,6 

0,6 

> 0,6 

Alcalose 

Resposta 

Acidose 

respiratoria 

ventilatoria 

respiratoria 

concomitante 

normal 

concomitante 


I l 


AGUDA 


crOnica 

bic = 


bic = 

0,2 x C0 2 


0,4-0,5 x PC0 2 


\ ✓ 


• Resposta compensatoria: 
disturbio simples. 

• Resposta nao compensatoria: 
disturbio misto. 


ALGORITMO 3 - ABORDAGEM DIAGNOSTICA DOS DISTURBIOS 
DO EQUIUBRIO ACIDOBASICO: pH ENTRE 7,35-7,45 


✓ 


• Bicarbonato baixo 

• PCO 2 baixa 

J 


• Acidose metabolica 
e 

• Alcalose respiratoria 


pH normal > 7,35 e < 7,45 


I 



✓ \ 


\ 


• Bicarbonato aumentado 

• PCO 2 aumentada 

J 


• Acidose respiratoria 
e 

• Alcalose metabolica 


AUMENTADO 

• Alcalose metabolica 
e 

• Acidose metabolica 
com A anion-gap 


NORMAL 

• Nao ha alteragao 
acidobasica 

OU 

• Alcalose metabolica 
e 

• Acidose metabolica 
sem A anion-gap 
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ALGORITMO 4 - ABORDAGEM DIAGNOSTICA DOS 
DISTURBIOS DO EQUIUBRIO ACIDOBASICO: pH < 7,35 


pH < 7,35 


✓ 


\ 


Bicarbonato baixo 

X 


PCO 2 aumentada 

X 


Acidose metabolica 


Acidose respiratoria 


✓ \ 


✓ \ 


Anion-gap 


PCO 2 = [(1,5 x bic) +8] ± 2 


✓ \ 


Aumentado 

X 


A anion-gap/A Bic 


Normal: 

Acidose metabolica 
com anion-gap 
normal 



I 




CRONICA 

AGUDA 


bic = 


bic = 

0,1 x PCO 2 


0,4 x PCO 2 


I I 


• Resposta compensators: 
disturbio simples. 

• Resposta nao 
compensators: 
disturbio misto. 


Entre 1-2: 

Acidose metabolica "pura" com anion-gap 


I 

Maior que 2: 

Acidose metabolica com anion-gap e 
Alcalose metabolica associada 

I 

Menor que 1: 

Acidose metabolica com anion-gap e 
Acidose metabolica com anion-gap normal 
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Injuria Renal Aguda 
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HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Injuria renal aguda (IRA) e o termo atualmente utilizado para se referir a slndrome previamente 
conhecida como insuficiencia renal aguda. Essa mudanga de nomenclatura visa destacar que a lesao 
renal acontece antes da perda de fungao e que as duas situates fazem parte de um continuum. 

Trata-se de uma sindrome caracterizada pela queda abrupta (horas ou dias) do ritmo de fil- 
tragao glomerular (RFG), ocasionando retengao de escorias do metabolismo nitrogenado, como 
ureia e creatinina. A IRA e definida pela elevagao de creatinina serica, em um periodo de 48 horas, 
de pelo menos 0,3 mg/dL ou de 50% em relagao a creatinina basal. Mesmo essas pequenas altera- 
goes estao associadas com aumento de mortalidade. 

Quanto a sua gravidade, a IRA pode ser classificada conforme os criterios de AKIN (Acute 
Kidney Injury Network), mostrados na Tabela 1. 


TABELA 

1 Classificagao/estadiamento de AKIN 


1 Estadio 

Criterio da creatinina serica 

Criterio do debito urinario 9 

i 

Elevagao & 0,3 mg/dL ou de 50 a 100% da creatinina basal 

< 0,5 mL/kg.h por mais de 6 horas 

2 

Elevagao de 100 a 200% da creatinina basal 

< 0,5 mL/kg.h por mais de 1 2 horas 

3 

Elevagao > 200% da creatinina basal ou para valor acima 
de 4 mg/dL com aumento & 0,5 mg/dL 

< 0,5 mLAg.h por mais de 24 horas 
ou anuria por mais de 12 horas 


Algumas caracteristicas que podem ocorrer sao: 

■ Redugao do volume urinario: ocorre acumulo de liquidos sob a forma de edema. 

■ Perda de capacidade de diluir e concentrar a urina. 

■ Perda de capacidade de regular o equilibrio acidobasico. 

■ Dificuldade de manter o balango dos niveis de potassio, sodio, magnesio, calcio e fosforo. 
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A IRA complica de 2 a 5% das interna^oes hospitalares e ate 60% das admissoes em unidade 
de terapia intensiva (UTI). Quando casos leves sao incluldos, a mortalidade da IRA e proxima de 
20%, mas quando os pacientes desenvolvem quadras mais graves, com creatinina 3= 3,0 mg/dL ou 
requerem terapia dialltica, a taxa de mortalidade varia de 40% a 50%, sendo em UTI de 50% a 70%. 
Infelizmente, a mortalidade na IRA nao tern se modificado nos ultimos cinquenta anos, apesar do 
grande desenvolvimento tecnologico, provavelmente pela mudanqa do perfil epidemiologico dos 
pacientes com IRA. Ocorre hoje um nltido predominio de pacientes idosos, com doenqas cronicas 
associadas e quadras clinicos graves, muitas vezes com insuficiencia de multiplos orgaos. Soma-se 
a isso o fato de que implementaram-se tecnicas diagnosticas e terapeuticas cada vez mais agressi- 
vas, aumentando-se tambem o uso de medicamentos nefrotoxicos como imunossupressores, anti- 
inflamatorios nao hormonais, antibioticos, antifungicos e antivirais. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

A IRA pode ser dividida em (Tabela 2): 

■ IRA pre-renal: quando ocorre uma hipoperfusao renal, mas a integridade do parenquima 
renal e mantida (55% a 60% dos casos). 

■ IRA renal ou intrinseca: quando ha dano tissular renal (35% a 40%). 

■ IRA pos-renal: ha obstruqao aguda do trato urinario (< 5%). 

1) Para que ocorra IRA, e necessario que haja obstruqao entre o meato uretral externo e 
o trigono vesical, ou ocorra obstru^ao ureteral bilateral, ou entao obstru^ao ureteral 
unilateral em portador de rim unico funcionante (ou com algum grau previo de insufi¬ 
ciencia renal). 


TABELA 2 Principais causas de IRA 


Divisao da IRA 

Mecanismos e causas 

Pre-renal 

1. Reduqao do volume intravascular 
° Hemorragias: traumaticas, cirurgicas, gastrintesrtinais, pos-parto. 

° Perdas gastrintestinais: vomitos, aspiragao nasogastrica, diarreia. 

° Perdas renais: diurese osmotica, diabetes insipidus, insuficiencia adrenal. 

0 Perdas insenslveis superiores a ingestao de liquidos: idosos, hipertermia, queimados. 


2. Redugao do debito cardlaco 

° Infarto agudo do miocardio, arritmias, hipertensao arterial maligna, tamponamento 
cardiaco, miocardiopatias, disfunqoes valvares, hipertensao pulmonar, embolia 
pulmonar, ventilagao assistida com pressao positiva. 


3. Redugao do volume arterial efetivo e/ou redugao do fluxo plasmatico renal 

0 Insuficiencia cardiaca. 

Q Hipoalbuminemia: insuficiencia hepatica, slndrome nefrotica, desnutriqao. 

Q Perdas paraterceiro espago: peritonites, pancreatites, queimados, slndrome do 
esmagamento. 

Q Vasodilatagao sistemica: sepse. 

° Secundaria a agentes externos: inibidores do sistema renina-angiotensina. 


(continua) 
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TABELA 2 Principais causas de IRA (continuagao) 


Divisao da IRA Mecanismos e causas 


Renal I. Necrose tubular aguda 

° Isquemia secundaria a hipoperfusao renal. 

Q Toxinas e medicamentos: aminoglicosidios, antifungicos (anfotericina B), 
imunossupressores (ciclosporina, FK506), antivirais (aciclovir), quimioterapicos 
(cisplatina), venenos (paraquat, pegonhas), anti-inflamatorios nao hormonais, 
contrastes radiologicos, endotoxinas bacterianas, solventes organicos (etilenoglicol). 

° Toxinas endogenas: rabdomiolise, hemolise (reagao transfusional, malaria, 

deficiencia de G6PD, anemias microangiopaticas), hiperuricemia (sindrome de Use 
tumoral), cadeias leves (mieloma). 

2. Nefrites intersticiais 

0 Medicamentos: penicilinas, cefalosporinas, rifampicina, sulfonamidas, diureticos, 
anti-inflamatorios nao hormonais. 

° Doengas autoimunes: lupus eritematoso sistemico (LES), Sjoegren, uveite-nefrite 
intersticial, doenga mista do tecido conjuntivo. 

° Infecgoes: pielonefrites. 

0 Infiltragoes: linfomas, leucemias, sarcoidose. 

0 Rejeigao celular aguda pos-transplantes. 

3. Doengas vasculares 

Q Inflamatorias (vasculites): glomerulonefrite necrotizante pauci-imune, poliarterite 
nodosa (PAN), granulomatose de Wegener, doenga do soro. 

0 Microangiopaticas: sindrome hemolitico-uremica (SHU), purpura trombocitopenica 
trombotica (PTT), sindrome HELLP, hipertensao arterial maligna, esclerodermia, 
doenga aterotrombotica (embolizagao de colesterol). 

° Macrovasculares: estenose de arterias renais, aneurismas, displasias. 

4. Glomerulopatias 

0 Pos-infecciosas: glomerulonefrite difusa aguda pos-estreptococica, endocardite, 
virus, abscessos sistemicos, shunts. 

° Glomerulonefrites membranoproliferativas. 

a Glomerulonefrites rapidamente progressivas: idiopatica, LES, Wegener, PAN, 
Goodpasture, purpura de Henoch-Schonlein, sindrome hemolitico-uremica, 
esclerodermia. 


Pos-renal I. Ureteral e pelvica 

Q Obstrugao intrinseca: coagulos, calculos, infecgoes fungicas e bacterianas. 

Q Obstrugoes extrinsecas: hiperplasia prostatica benigna, cancer de prostata, tumores 
ginecologicos ou metastaticos, fibrose retroperitoneal, ligadura inadvertida de 
ureteres. 

2. Bexiga 

Q Obstrutivas: calculos, coagulos, hipertrofia ou neoplasia prostatica, carcinoma de 
bexiga. 

Q Neuropatias: bexiga neurogenica. 

3. Uretra 

a Estreitamentos, cicatrizes, fimose. 
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2) As causas mais frequentes: doen^a prostatica (hiperplasia benigna, cancer ou infec^oes), 
bexiga neurogenica ou terapia com agentes anticolinergicos. Com menos frequencia se 
encontram obstruqoes por coagulos, calculos e invasao ureteral por neoplasias. 

3) A obstru^ao acarreta eleva^ao da pressao hidraulica da via urinaria, que se transmite aos 
tubulos e ao espa^o de Bowman, levando a anula^ao da pressao efetiva de ultrafiltra^ao e 
a cessa^ao do processo de filtra^ao glomerular. Apos um ou dois dias de obstru^ao, outros 
mecanismos, como a produ^ao local de vasoconstritores, entram em a^ao, contribuindo 
para manter baixo o RFG. E importante corrigir a obstruqao o mais rapidamente possivel, 
para impedir que lesoes definitivas se estabelegam no parenquima renal. Em pacientes com 
obstruqao completa por uma semana, a recupera^ao pos-desobstruqao costuma ser total; 
conforme aumenta o tempo de obstru^ao, menos nefrons poderao se recuperar, estiman- 
do-se que apos doze semanas podera se estabelecer um quadro irreversivel. 


IRA pre-renal 

Consequencia de hipoperfusao renal. Normalmente, os rins filtram por dia uma enorme quan- 
tidade de plasma, equivalente a mais de trinta vezes o volume plasmatico. Para que essa tarefa seja 
cumprida, e necessario que 25% do debito cardiaco seja destinado aos rins, que representam apenas 
5% da massa corporea. Apesar das enormes propor^oes dessa perfusao e filtra^ao, os rins conseguem, 
por meio de um delicado trabalho de ajuste fino de excreqao de sodio e agua, manter rigorosamente 
constante o volume extracelular. Em condiqoes de deple^ao de volume extracelular, a prioridade pas- 
sa a ser a conserva^ao de sodio a qualquer custo. A FE Na cai a quase zero. O proprio RFG diminui, em 
razao da queda do fluxo plasmatico e da pressao hidraulica glomerular. Essas altera^oes hemodina- 
micas sao causadas por intensa vasoconstri^ao das arteriolas glomerulares, por sua vez mediada por 
uma serie de vasoconstritores, como angiotensina II, catecolaminas, endotelina e o proprio hormo- 
nio antidiuretico. Sob tais condi^oes, a taxa de creatinina plasmatica eleva-se em propor^ao inversa 
a magnitude da queda do RFG segundo uma fun^ao nao linear, enquanto a concentra^ao sanguinea 
de ureia sofre um aumento desproporcional pela avida absor^ao de agua e sodio no tubulo proximal. 

Alguns achados dessa fase da IRA: 

■ Fluxo urinario reduz-se a menos de 400 mL ao dia. 

■ Concentra^ao urinaria de sodio muito baixa (menos de 20 mEq/L). 

■ FE Na muito baixa (< 1%). 

■ Osmolalidade urinaria elevada. 


Transi^ao da IRA pre-renal para IRA renal 

A maior parte do fluxo sanguineo renal e destinada a regiao cortical, privilegiando o proces¬ 
so de filtraqao glomerular altamente dependente de fluxo. Consequentemente, os nefrons corticais 
recebem um aporte de oxigenio muito superior as suas necessidades. Ja na regiao medular externa 
dos rins, a rela^ao entre oferta e demanda e outra: 80% do aporte de oxigenio e ali consumido. A 
rela^ao entre oferta e demanda na regiao medular externa e precaria porque nela se encontram 
dois segmentos do nefron em que o transporte ativo de NaCl e muito intenso (pars recta do tubulo 
proximal e a por^ao espessa da alfa de Henle); soma-se a isso o fato de que a tensao de oxigenio 
e mais baixa nessa regiao, em razao da disposi^ao em contracorrente dos vasa recta que ajudam a 
manter a hipertonicidade medular. Esse arranjo faz que a tensao de oxigenio se reduza gradativa- 
mente em dire^ao a ponta da papila, tornando a regiao medular externa extremamente vulneravel 
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a hipoperfusao e hipoxia. Essa vulnerabilidade ainda e agravada pelo fato de que a isquemia renal 
decorrente de uma hipovolemia nao e homogenea: enquanto o fluxo sanguineo diminui para 60% 
dos niveis basais no cortex superficial, a redu^ao e superior a 80% na regiao medular externa. Tudo 
isso propicia a transi^ao da IRA pre-renal (temporariamente reversivel) para a IRA renal. 


IRA renal ou intrinseca 

E importante lembrar que nem todos os casos de IRA renal passaram por uma fase de IRA pre- 
-renal; ou porque a instala^ao do evento hipovolemico foi tao rapida e grave que nao houve tempo 
para fase pre-renal, ou porque o fator etiologico e outro que nao hipoperfusao (como no caso das pe- 
^onhas, que ocasionam efeito toxico direto sobre os rins). 

Enquanto na IRA pre-renal ha um aumento desproporcional de ureia (por causa da intensa absor^ao 
proximal de ureia) em relaqao a creatinina, na IRA renal observa-se que essa despropor^ao desaparece. 

Achados urinarios: 

■ Concentra^ao de sodio urinario muito mais alta (dezenas de mEq/L), chegando a aproxi- 
mar-se dos niveis normalmente encontrados no plasma. 

■ Osmolalidade urinaria muito proxima a do plasma. 


Esses resultados indicam que os nefrons deixaram de desempenhar adequadamente suas fun- 
^oes: nao estao avidos por sodio e nao conseguem concentrar a urina. Uma vez instalada, a IRA 
renal nao mais pode ser revertida, mesmo que seja corrigido o disturbio que a ocasionou. A recu- 
pera^ao do RFG e do fluxo urinario so ocorrera apos um periodo que pode ser de dias ou semanas, 
quando o tecido renal se recuperar espontaneamente. 

Na IRA renal nao oligurica a reten^ao de ureia e creatinina e a composi^ao da urina sao seme- 
lhantes as encontradas na IRA renal oligurica, sendo a unica diferen^a o fluxo urinario. 

A causa mais frequente de IRA renal e a necrose tubular aguda (NTA) secundaria a isquemia 
ou efeito de toxinas, responsavel por cerca de 90% dos casos. 

Varios compostos quimicos podem causar queda abrupta do RFG, promovendo diretamente 
uma vasoconstri^ao renal (efeito observado com contrastes radiologicos e ciclosporina) com con- 
sequente redui;ao do fluxo sanguineo renal. Outros compostos promovem lesao tubular por agres- 
sao toxica direta, causando destrui^ao celular semelhante a provocada por isquemia prolongada. E 
importante notar que, independentemente do mecanismo de a^ao, o rim e particularmente sensivel 
a agentes toxicos, especialmente os de a^ao direta. Ha tres razoes basicas para essa vulnerabilidade: 

■ O rim recebe 25% do debito cardiaco, estando exposto rapida e diretamente a qualquer 
agente toxico circulante. 

■ O rim concentra o filtrado glomerular, aumentando o potencial toxico de qualquer agente. 

■ As celulas da pars recta do tubulo proximal possuem um sistema de transporte de solutos 
organicos, estando, portanto, mais diretamente expostas a agentes toxicos. 


ACHADOS CUNICOS 

A IRA e frequentemente assintomatica, sendo diagnosticada em exames de rotina de inter- 
na^ao hospitalar. Dependendo da gravidade, da etiologia, da rapidez de sua instala^ao e do estado 
catabolico individual, os pacientes podem apresentar-se mais ou menos sintomaticos (Tabela 3). 
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TABELA3 AchadosdaIRA 


1 Sistema/orgao 

Achados 



Cardiovascular 

■ Edema pulmonar 

■ 

Pericardite 


■ Arritmias 

■ 

Derrame pericardico 


■ Hipotensao 

■ 

Dor toracica (EP, infarto, 
pericardio) 

Neurologico/psiquiatrico 

■ Asterixis (flapping) 

■ 

Sonolencia 


■ Irritabilidade neuromuscular 

■ 

Convulsao 


■ Confusao 

■ 

Coma 


■ Delirium 

■ 

Tetania 

Gastrintestinal 

■ Nausea matinal 

■ 

Hemorragia digestiva 


■ Vomitos 

■ 

Pancreatite 


■ Dor epigastrica 

■ Doenga ulcerosa peptica 

■ 

Desnutriqao 

Hematologico 

■ Petequias, purpuras 

■ 

Anemia 

Metabolico 

■ Hiponatremia 

■ 

Hiperfosfatemia 


■ Hipercalemia 

■ 

Hipermagnesemia 


■ Acidose 

■ 

Hiperuricemia 


■ Hipocalcemia (hipercalcemia sugere 
mieloma) 



Infecgoes 

■ Pneumonia 

■ 

Sepse 


■ Infecgao urinaria 

■ 

Infecqao de partes moles 


Embora o dado clinico mais evidente a levantar suspeita de IRA seja redugao do fluxo uri- 
nario, ele e pouco senslvel, ja que nao se observa redugao drastica dele antes do RFG estar muito 
baixo. Alem disso, aproximadamente 50% dos casos de IRA observados atualmente sao de forma 
nao oligurica (> 400 mL de diurese/24 horas). 

Como manifestagoes cllnicas, os pacientes podem apresentar desde mal-estar inespedfico ate 
um quadro uremico (nausea, vomitos, sangramento gastrintestinal, tamponamento pericardico, 
dispneia, hipertensao, alteragoes neurologicas e do nlvel de consciencia). Os pacientes podem ter 
sinais e sintomas da doenga de base (exemplo: pneumonia com choque septico, insuficiencia car- 
diaca grave etc.) ou por perda de fungao renal. 

A historia clinica e de grande importancia e deve buscar a presenga dos seguintes dados: 

■ Doengas sistemicas previas relacionadas a ocorrencia de alteragoes renais (hipertensao 
arterial, diabetes, lupus). 

■ Medicares em uso cronico ou usadas recentemente (anti-inflamatorios nao hormonais, 
inibidores de angiotensina, diureticos, antibioticos). 

■ Traumatismo ou procedimentos cirurgicos recentes. 

■ Em pacientes submetidos a cirurgia recente, verificar qual foi o anestesico utilizado, quais as in- 
tercorrencias clinicas que se seguiram, como infec^oes, hipotensao, balan^o hidrico negativo. 

■ Antecedentes de uropatia obstrutiva (homens idosos). 

■ Cirrose hepatica: pacientes cirroticos tern risco de uma causa especifica de IRA conhecida 
como sindrome hepatorrenal (discutida em capitulo especifico). 
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■ Risco para intoxica^ao acidental ou intencional por metais pesados ou solventes organicos. 

■ Deple^ao hidrica (diurese excessiva, debito de sonda nasogastrica, drenos, diarreia, hiper- 
termia), reduqao da ingestao via oral. 

■ Realiza^ao de procedimentos radiologicos com uso de contraste ou com manipula^ao en¬ 
dovascular. 

■ Sintomas de insuficiencia renal cronica. 

■ Sintomas relacionados a outros sistemas, como presen^a ou ausencia de sintomas pulmo- 
nares, cardiovasculares, gastrintestinais, neurologicos etc. 

Achados do exame fisico: 

■ Cardiovascular: 

o Hipervolemia: pode manifestar-se com hipertensao leve, congestao pulmonar incipiente 
com estertora^ao pulmonar basal, derrame pleural, ascite e, finalmente, edema agudo 
pulmonar e insuficiencia respiratoria aguda. 

Q Arritmias (hipermagnesemia, hipercalemia, acidose etc.). 

Q Desidrata^ao, hipotensao, choque e parada cardiorrespiratoria. 

Q Tamponamento cardiaco. 

■ Respiratorio: 

a Taquipneia e respira^ao profunda (acidotica). 

■ Neurologico: 

Q Hipocalcemia: pode levar a parestesias periorais, caibras, confusao, sinal de Chvostek 
(contra^ao da musculatura facial apos estimulo do nervo facial sobre a mandibula), sinal 
de Trousseau (contratura da mao apos oclusao da circulagao arterial por tres minutos) 
e tetania espontanea (contra^oes musculares dolorosas, convulsoes, laringoespasmo). 

Q Uremia: manifesta-se como confusao, sonolencia, convulsoes e coma. 

■ Gastrintestinal: o paciente pode apresentar vomitos intensos, hemorragia digestiva, solu- 
90 s, dor a palpa^ao de abdome, massas palpaveis etc. 

■ Renal: o volume urinario pode variar entre dois extremos, da anuria a poliuria. 

Q Pacientes com obstru^ao urinaria bilateral ou obstru^ao arterial bilateral apresentam anuria. 
Q Pacientes com IRA relacionada a agentes podem apresentar poliuria (exemplos: litio, 
aminoglicosideos, contrastes radiologicos) ou oliguria (exemplo: anti-inflamatorios). 

- Alternancia entre anuria e diurese deve apontar para obstru^ao urinaria de carater in- 
termitente. 

- Anuria de instala^ao abrupta em gestante ou puerpera sugere necrose cortical bilateral, 
um quadro extremamente grave e muitas vezes irreversivel. 

■ Procurar por bexiga palpavel (“bexigoma”), que pode estar presente na IRA pos-renal. 

■ Outros: 

Q Avalie a necessidade de toque retal (especialmente em homens) e exame ginecologico. 
Q Palidez cutaneomucosa, sangramento espontaneo (gengivas, pele). 

Q Lesoes cutaneas podem surgir em doen^as especificas (autoimunes, endocardite, gota) ou 
rash maculopapular que possa sugerir nefrite intersticial por hipersensibilidade a agentes. 

EXAMES LABORATORIAIS 

Ureia e creatinina serica: estao aumentadas; a eleva^ao diaria de ureia e creatinina, em pa¬ 
cientes com IRA nao oligurica e sem hipercatabolismo, e de 20 a 40 mg/dL e 0,5 a 1,0 mg/dL, res- 
pectivamente. Nao obstante, um paciente oligurico e hipercatabolico apresenta eleva^ao de ureia e 
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creatinina de 40 a 100 mg/dL e 2 a 3 mg/dL, respectivamente, nao sendo surpresa que esta ultima 
apresente maior numero de complicates metabolicas e pior prognostico. Alguns cuidados sao 
necessarios na interpreta^ao dos resultados: 

■ Ureia: sangramento gastrintestinal, dietas ricas em proteinas, estados hipercatabolicos, febre, 
traumas, infec^oes ou medicamentos (corticosteroides) podem aumentar o turnover protei- 
co, ocasionando um aumento da produ^ao hepatica de ureia, com eleva^ao da ureia serica. 
Ja pacientes com desnutri^ao ou hepatopatia podem ter uma dosagem de ureia mais baixa. 

■ Creatinina: a dosagem da concentrate) serica de creatinina nao e um parametro fidedigno 
do RFG. 

Q Essa dosagem costuma elevar-se nos casos de intenso catabolismo, como na rabdomioli- 
se, ou pode reduzir-se apos reposi^ao agressiva de volume (dilui^ao). 
u A creatinina, alem de filtrada, e tambem secretada pelas celulas do tubulo proximal, sen¬ 
do essa secre^ao mais expressiva conforme vai ocorrendo reduqao do RFG. Sendo assim, 
a avalia^ao do clearance de creatinina nessa fase pode superestimar o verdadeiro RFG. 

Q Algumas substancias podem diminuir a secre^ao tubular da creatinina, como a cimeti- 
dina ou o trimetoprim, ocasionando um aumento da concentrate) serica de creatinina 
sem que tenha ocorrido redu^ao do RFG. 

Q Alem disso, de acordo com a tecnica de dosagem da creatinina utilizada, podem ocorrer 
interferencias de substancias cromogenas presentes no plasma, falsamente elevando seu 
valor em 20%, como se observa quando o paciente esta em uso de diversas cefalosporinas. 
Q Pacientes ictericos apresentam niveis falsamente baixos de creatinina. 

Q O valor relativo da creatinina costuma ser mais importante do que o valor absolute, 
desde que seja usada a mesma calibrate) e o mesmo laboratorio, ja que a creatinina se¬ 
rica e fun^ao da creatina muscular, do volume de distribui^ao e de sua taxa de excre^ao. 


Excre^ao urinaria de sodio: a medida da concentrate) de sodio urinario nos da informafes 
sobre a integridade do processo de reabsor^ao tubular. Concentrate) urinaria de sodio menor que 
20 mEq/L sugere IRA pre-renal, e valores maiores que 40 mEq/L, IRA renal. 

Fra^ao de excre^ao de sodio (FE Na ): o Nau pode variar conforme o volume produzido de uri- 
na, por isso o calculo da fra^ao excretada de sodio passa a ser muito mais representative. Calcula- 
se a fra<;ao de excrete) de sodio pelo quociente entre a carga excretada e a carga filtrada de sodio, 
estabelecendo-se a relate) entre o clearance do sodio com relate) ao da creatinina, demonstrada 
na seguinte formula: 


FE Na = 


[Na] urina / [Na] sangue 
[Creat] urina / [Creat] sangue 


X (100) ou 


[Na] urina [Creat] sangue 
-X 

[Na] sangue [Creat] urina 


X (100) 


■ IRA pre-renal: a FE Na e muito baixa, geralmente inferior a 1% (frequentemente < 0,01%). 

■ IRA renal: a reabsor^ao de sodio na NTA e deficiente em razao da injuria a celula tubular, 
sendo a FE Na frequentemente superior a 1%. FE Na > 2% tern maior especificidade para NTA. 

■ Cautela em algumas situates: 

Q FE Na baixa nao e exclusividade de IRA pre-renal, sendo descrita tambem em doen- 
<;as em que a filtrate) glomerular esta reduzida, mas a fun^ao tubular foi preserva- 
da: glomerulonefrites agudas, vasculites, obstru^oes do trato urinario, nefropatia 
pos-contraste iodado, mioglobinuria/hemoglobinuria, rim da sepse e sindrome 
hepatorrenal. 
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Q Em pacientes com injuria renal cronica, o acrescimo de uma IRA pre-renal pode nao 
resultar numa FE Na baixa, ja que seus tubulos podem ser incapazes de reabsorver ade- 
quadamente sodio e agua. Sendo assim, a hipovolemia nesses pacientes deve ser reco- 
nhecida clinicamente. 

Q Administra^ao de manitol, diureticos de al^a ou solu^oes salinas precedendo em horas 
a coleta de urina para calculo da FE Na dificulta a interpretaqao do resultado, ja que o 
sodio urinario tende a ser maior e a urina menos concentrada, simulando os valores 
encontrados em lesao renal intrinseca. 

o Pacientes com IRA pre-renal secundaria a vomitos ou a sucqao de sonda nasogastrica 
tambem podem ter uma FE Na aumentada por causa da bicarbonaturia. 

Fraqao de excreqao de ureia (FE Na ): pode evitar alguns dos erros na interpretaqao da FE Na . 

■ FE Ur inferior a 35%: indica IRA pre-renal. 

■ Vantagem da FE Ur : podemos aplica-la mesmo quando o paciente recebeu diureticos. 

Analise da urina: pode ser feita com as fitas reativas ( disptick ) ou por meio da analise microscopica. 

■ Fitas reativas: 

a Pesquisa de sangue: a rea^ao e positiva quando ha hemacias, hemoglobina livre ou 
mioglobina. Pode ser falso-negativa quando houve previa ingestao de vitamina C, em 
urinas muito diluidas ou concentradas. 

a Proteinas: pode ser positiva em proteinurias glomerulares (albumina), proteinurias 
tubulares (proteinas de baixo peso molecular, como a (3 2 -microglobulina, proteina 
transportadora do retinol, lisozima) e proteinurias de causas variadas (proteinuria de 
Bence-Jones encontrada nos mielomas e outras doen^as proliferativas malignas, hemo¬ 
globinuria e mioglobinuria). 

■ Analise microscopica: 

Q Leucocitos: numero elevado de leucocitos no sedimento pode indicar a presen^a de 
infecqao, inflamaqao renal ou no trajeto da urina, nao podendo diferenciar uma pielo- 
nefrite bacteriana aguda de uma nefrite intersticial ocasionada por analgesicos. 

Q Eosinofilos: pode indicar nefrite intersticial aguda, glomerulonefrites rapidamente pro- 
gressivas, prostatites agudas e a doenqa renal ocasionada por embolizaqao de colesterol. 

Q Hemacias: confirmam se a positividade da fita reativa e uma verdadeira hematuria (au- 
mento do numero de hemacias) ou se e devida a pigmentos (hemoglobina ou mioglo¬ 
bina). A presenqa de hemacias dismorficas no sedimento urinario, principalmente na 
forma de acantocitos (formato de aneis), pode indicar hematuria de origem glomerular. 

o Cilindros hialinos: formados apenas por proteinas de Tamm-Horsfall, visiveis em casos 
de desidrataqao, exercicio fisico intenso ou em associa^ao a proteinuria glomerular. 

Q Cilindros hematicos: formados por globulos vermelhos, indicando origem glomerular, 
como no caso das glomerulonefrites e vasculites. 

Q Cilindros leucocitarios: contem leucocitos, como no caso das inflama^oes paren- 
quimatosas. 

Q Cilindros granulares: formados por celulas epiteliais tubulares, restos celulares associados a 
debris (muddy brown granular cast ) caracteristicos de pacientes com NTA. 

Q Cilindros lipoides: observados quando ocorre proteinuria maci^a, como no caso das 
sindromes nefroticas. 

Q Pesquisa de cristais com microscopia de luz polarizada: pesquisar a presen^a de cristais de 
acido urico, dado importante no diagnostico de IRA por lise tumoral pos-quimioterapia. 
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Q Pesquisa de cristais de oxalato de calcio: pode sugerir intoxicagao por etilenoglicol. 

■ A hipercalemia e comum e potencialmente fatal. O potassio serico eleva-se em torno de 0,5 
mEq/L ao dia em pacientes oliguricos, resultado da perda de capacidade de sua excregao 
e do balango positivo do potassio proveniente da dieta, de agentes e daquele liberado por 
causa da injuria celular. Hipercalemia grave sugere destruigao celular maciga, observada em 
quadros de rabdomiolise, hemolise ou lise tumoral. As manifestagoes eletrocardiograficas 
sao: fase inicial, na qual somente se observa apiculamento de onda T (T em “tenda”), ate 
prolongamento do intervalo P-R, alargamento do complexo QRS, achatamento e desapa- 
recimento da onda P, e finalmente, o surgimento de ondas sinusoidais. Ocasionalmente, a 
IRA pode evoluir com hipocalemia, refletindo lesao especifica das celulas do tubulo fino 
ascendente da alga de Henle. O classico exemplo e da leptospirose. 

■ Acidose metabolica com aumento do anion gap e frequentemente encontrada em razao da 
geragao de 50 a 100 mmol/dia de acidos fixos nao volateis (sulfurico e fosforico) que nao po- 
dem ser excretados em razao da falencia renal. A acidose metabolica pode ser grave (queda 
superior a 2 mEq/L de HC0 3 por dia) no caso de superposigao de eventos geradores de H+, 
como na cetoacidose ou na acidose latica secundaria a hipoperfusao tecidual ou sepse. 

■ O acido urico e eliminado do sangue por filtragao glomerular e secregao tubular proximal. 
Hiperuricemia leve (12 a 15 mg/dL) e frequente na IRA. Niveis mais elevados sugerem 
aumento da produgao de acido urico, que pode estar envolvido na etiologia da IRA por 
deposito tubular, como pode ocorrer nas sindromes pos-lise tumoral maciga por efeito de 
quimioterapia. 

■ Hiperfosfatemia (6 a 8 mg/dL) tambem e frequente na IRA, e hiperfosfatemias graves (ate 
20 mg/dL) podem ser observadas em pacientes hipercatabolicos ou quando a IRA se asso- 
cia a quadros de intensa destruigao celular, como rabdomiolise, hemolise ou lise tumoral. 
Depositos metastaticos de fosfato de calcio podem levar a hipocalcemia, particularmente 
quando os produtos calcio (mg/dL) e fosforo (mg/dL) excedem 60. 

■ Hipocalcemia e comum; na maioria das vezes e assintomatica, mas pode ser grave com 
prolongamento do intervalo QT (causa arritmias) e espasmos musculares (inclusive larin- 
goespasmo). 

■ Hipermagnesemia leve e vista em IRA oliguricas e reflete a perda da capacidade de excre- 
tar o magnesio ingerido ou proveniente de medicagoes. Hipomagnesemia ocasionalmente 
complica IRA nao oliguricas associadas a cisplatina ou anfotericina B. 

■ A anemia se desenvolve rapidamente na IRA por causas multifatoriais: inibigao da eritro- 
poiese, presenga de hemolise, sangramentos, hemodiluigao e redugao da meia-vida media 
dos globulos vermelhos. Pode ocorrer prolongamento do tempo de sangramento secun- 
dariamente a leve plaquetopenia, disfungao plaquetaria ou anormalidade dos fatores de 
coagulagao, como disfungao do fator VIII. Hemograma e analise da coagulagao: podem 
revelar evidencias de consumo de plaquetas, dano a membrana celular das hemacias ou 
ambos, indicando a presenga de uma purpura trombocitopenica ou sindrome hemolitico- 
uremica, ou ainda coagulagao intravascular disseminada. 

■ Achados laboratoriais da doenga de base; podem se sobrepor aos achados da propria 
IRA, como: 

Q Hipercalcemia: mieloma multiplo. 

Q Aumento significativo da CPK: rabdomiolise. 

Q Eosinofilia: pode ocorrer nas nefrites intersticiais. 

Q Avaliagao de doengas sistemicas e glomerulares: provas de atividade inflamatoria, pesquisa 
de marcadores imunologicos (FAN, anti-DNA, antimembrana basal glomerular, ANCA 
etc.), avaliagao da atividade do sistema do complemento, sorologias (hepatites, HIV), pro- 
cura de focos infecciosos (endocardite, abscessos). 
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Exames por imagem 

Podem ser uteis na avalia^ao de obstru^ao do trato urinario, calculos, massas renais, doen- 
<;as com caracteristicas radiologicas especificas (necrose cortical bilateral ou pielonefrite aguda), 
patencia de arterias e veias renais com analise de fluxo, presen^a de refluxo vesicoureteral ou 
bexiga neurogenica. 

■ Radiografia de abdome: pode mostrar calculos. 

■ Ultrassonografia: e o exame de escolha e pode mostrar: 

Q Obstruqao do trato urinario, devendo ser realizada em todo paciente com IRA de ori- 
gem indeterminada, ja que pode detectar uma causa seguramente reversivel. Lembrar 
que pode ocorrer um periodo variavel de dias ate que se verifique dilataqao pielocalicial. 
Q Alteraqoes parenquimatosas: analisar a ecogenicidade do parenquima renal (na nefrite 
interstitial aguda ela e bem aumentada), a espessura do cortex e a relaqao cortex-me- 
dula, que podem identifkar cronicidade da altera^ao renal. 

Q Presenqa de cistos (doenqa renal policistica) ou massas. 

Q Pode fornecer pistas para a etiologia da IRA: rins aumentados de tamanho podem su- 
gerir mieloma, amiloidose, diabetes. 

■ Tomografia computadorizada: mesmo quando feita sem o uso de contraste iodado, pode 
trazer dados nao visualizados pela ultrassonografia, como no caso de calculos e obstru^oes. 

■ Angiorressonancia: pode ser de grande auxilio no caso de lesoes vasculares, especialmente 
no caso de gestantes. O contraste utilizado na ressonancia (gadolineo) pode levar a uma 
altera^ao grave em pacientes com IRA, denominada fibrose sistemica nefrogenica. Por- 
tanto, o gadolineo deve ser evitado quando o clearance renal esta abaixo de 60 mL/min e e 
contraindicado com clearance menor que 30 mL/min. 

■ Cintilografia: pode ser util tanto para avaliar fun^ao renal (filtra^ao e excre^ao - EDTA e 
DTPA) quanto para avaliar o fluxo renal. Pode ser tambem de grande valor quando utili- 
zada em casos especificos, como acontece na investiga^ao da nefrite interstitial aguda, em 
que a cintilografia com galio mostra capta^ao quase que patognomonica da lesao. 


Biopsia renal 

A biopsia renal precoce (um a cinco dias) e indicada quando ha duvida diagnostica, especial¬ 
mente na suspeita da IRA ser decorrente de uma doenqa sistemica (por exemplo, vasculite), de uma 
glomerulonefrite aguda (por exemplo, lupus), de uma nefrite interstitial aguda, quando houver sus¬ 
peita de necrose cortical bilateral, ou na ausencia de diagnostico clinico provavel. A biopsia nos for- 
necera bases para justificar uma terapeutica mais agressiva (corticoides, imunossupressores, plasma- 
ferese), bem como nos dara uma indica^ao prognostica pela avaliapao histologica de componentes 
inflamatorios e fibroticos. 

Nos casos habituais de NTA, aguardam-se de quatro a cinco semanas para a recupera^ao da 
IRA antes de se proceder a biopsia. Se a deficiencia de funqao renal se estender por esse periodo, 
pode-se indicar entao a biopsia renal para determinar se um diagnostico menos favoravel, como 
necrose cortical, nao e a causa da persistencia da IRA. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

De initio, deve-se tentar diferenciar uma IRA pre-renal de IRA renal (Tabela 4). Apos, deve- 
se tentar buscar uma causa especifica (Tabela 5). 
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TABELA 4 Diagnostico diferencial de IRA pre-renal e renal 

1 Exames 

Pre-renal 

Renal I 

z 

LU 

U_ 

< 1% 

> i% 

Na u (mEq/L) 

< 10 

> 20 

Osmolalidade urina (mOsm/kg) 

> 500 

< 250 

Relagao serica ureia/creatinina 

> 40 

< 15 

Densidade urinaria 

> 1.020 

~ 1.010 

FE ur 

< 35% 

> 50% 

Cilindros 

Hialinos 

Granulosos 


TABELA 5 

Diagnostico diferencial das principals causas de IRA 


Condigoes 

Imediato Analise da urina 

Outros dados 


IRA pre-renal 


■ Desidratagao, hipotensao, 
sede, taquicardia, uso de 
AINH, inibidores da ECA, 
antagonistas da angiotensina 
II, 1C. 


■ Cilindros hialinos 
FE Na < 1% 

■ Na u < 10 mEq/L 


■ Avaliagao hemodinamica. 

■ Melhora da IRA apos 
reposigao de volume. 


Ateroembolismo 

■ Manipulagao de aorta. 

■ Nodulos subcutaneos e 
livedo reticular. 

■ Placas retinianas. 

■ HAS, idade > 50 anos, 
vasculopatia. 

■ Frequentemente 
normal. 

■ Pode haver 
eosinofiluria. 

■ Eosinofilia. 

■ Hipocomplementemia. 

■ Biopsia de pele e de rim. 

Trombose de 

■ Fibrilagao atrial. 

■ Proteinuria discreta. 

■ Elevagao de DHL. 

arteria renal 

■ 1AM recente. 

■ Hematuria 

■ Angiorressonancia ou 


■ Endocardite. 

ocasional. 

arteriografia de vasos 


■ Dor abdominal e em flancos. 


renais. 

Trombose 

■ Sindrome nefrotica. 

■ Proteinuria. 

■ Venograma, RNM, 

veia-renal 

■ Embolia pulmonar. 

■ Hematuria. 

doppler. 

Glomerulonefrites 

■ Infecgao recente, 

■ Hematuria. 

■ C3 baixo, ANCA, ASLO, 

e vasculites 

endocardite. 

■ Leucocituria. 

FAN. 


■ Infecgoes cronicas. 

■ Proteinuria leve. 

■ Anti-MBG. Anti-DNA, 


■ Sinusite, artralgias. 

■ Cilindros hematicos 

crioglobulinas. 


■ Hemorragia alveolar. 


■ Hemoculturas. 


■ Lesoes de pele, edema. 


■ Biopsia renal. 

PTT ou SHU 

■ Infecgao do TGI recente, 

■ Pode ser normal. 

■ Anemia, plaquetopenia, 


palidez, equimoses, febre, 

■ Hematuria; 

esquizocitos, aumento 


alteragoes neurologicas, uso 

raramente, cilindros 

de DHL, diminuigao de 


de anticoncepcionais. 

hematicos. 

haptoglobina. 



■ Proteinuria leve. 

■ Biopsia renal. 


(continue) 
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TABELA 5 

Diagnostico diferencial das principals 

causas de IRA (continuaqao) 


1 Concludes 

Imediato 

Analise da urina 

Outros dados j 

Hipertensao ■ HAS grave, 1C. 

acelerada maligna , Alteragoes de SNC, 

papiledema, retinopatia. 

■ Hematuria, 

cilindros hematicos, 
proteinuria. 

■ Hipertrofia de VE, 
melhora da IRA com 
controle pressorico. 


NTA isquemica 

■ Hemorragia, choque. 

■ Cirurgia. 

■ Cilindros 
granulosos, debris. 

* Na u > 20 mEq/L 

■ FE Na > 1% 

■ Diagnostico clinico + 

FE Na > 1 % + Na u > 20 
mEq/L 

NTA toxica- 

■ Contraste iodado, antibioticos, 

■ Cilindros 

■ Diagnostico clinico 

-exogena 

quimioterapicos, AINEs. 

granulosos, debris. 

+ FE Na > 1 % + Na u 


■ Doenga renal previa, sepse, 

■ Na u > 20 mEq/L 

> 20 mEq/L 


desidratagao associada. 

■ FE Na > 1% 


NTA 

■ Rabdomiolise, convulsoes, 

■ Sangue positivo 

■ Hipercalemia, 

toxica-endogena 

coma, excesso de etanol, 

na fita, mas sem 

hipocalcemia, 


trauma, esmagamento. 

hematuria a 

hiperfosfatemia, 


■ Hemolise intravascular, 

microscopia. 

hiperuricemia. 


transfusao. 


■ Aumento de CPK e 




mioglobina (rabdomiolise). 




■ Na hemolise: 




hemoglobinemia, exames 




laboratoriais de hemolise. 

NTA - sfndrome 

■ Inicio de quimioterapia. 

■ Cristais de urato. 

■ Hipercalemia, 

de lise tumoral 

■ Grande carga tumoral. 

■ Proteinuria 

hiperfosfatemia, 



negativa. 

hipocalcemia e 




hiperuricemia. 




■ Eosinofilia, rash, artralgias. 

Nefrite intersticial 

■ Uso recente de medicagoes. 

■ Cilindros 

■ Biopsia de pele com 

aguda 

■ Febre, rash e artralgias. 

leucocitarios. 

vasculite leucocitoclastica. 



■ Leucocituria 

■ Biopsia renal. 



(pode predominar 




eosinofilos). 




■ Proteinuria (ocasio- 




nalmente nefrotica). 




■ Hematuria 




(raramente, ha 




cilindros hematicos). 


Pielonefrite 

■ Febre, toxemia, dor lombar, 

■ Bacteriuria, leucoci- 

■ Urocultura, hemocultura. 

bilateral 

disuria. 

turia, hematuria e 

■ Ultrassonografia. 


■ Dor abdominal ou flancos. 

proteinuria. 


Obstruqao de vias 

■ Dor lombar. 

■ Frequentemente 

■ FZaio X de abdome. 

urinarias 

■ Bexiga palpavel (“bexigoma”). 

normal. 

■ Ultrassonografia. 



■ Pode haver 

■ Pielografia retrograda ou 



hematuria (calculos, 

anterograda. 



sangramento com 
coagulo, cancer, 

■ Tomografia 



doenqa prostatica) 

computadorizada. 


Ressonancia magnetica 
nuclear. 
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TRATAMENTO 

Assim que reconhecida a existencia de IRA, ao mesmo tempo em que se iniciam as medidas 
terapeuticas, deve-se tentar descobrir sua causa e tentar reverte-la. Sempre pense primeiro em 
afastar IRA pre-renal e pos-renal, ja que medidas relativamente simples podem melhorar em mui- 
to o prognostico de seu paciente. Muitas vezes esse alerta consegue evitar que uma IRA pre-renal 
evolua para NTA isquemica ou que se esqueqa de sondar um paciente com “bexigoma”. 

Nesse primeiro momento, e fundamental coletar amostras de sangue e urina para evitar que 
a sequencia dos procedimentos dificulte o diagnostico (por exemplo, o calculo de FE Na ou osmola- 
lidade urinaria fica prejudicado pelo uso de diureticos). 

As medidas terapeuticas iniciais devem estar voltadas para corre^ao de volemia, restabele- 
cimento do equilibrio eletrolitico e controle das manifestaqoes uremicas. A otimizaqao da hemo- 
dinamica do paciente com avaliaqao do volume intravascular efetivo e de suma importancia na 
prevenqao da IRA em pacientes criticos e, principalmente, septicos. 

Quando detectada hipovolemia, o volume intravascular deve ser restituido com solufao sa- 
lina, nao havendo indicios de que o uso de coloides ou outros expansores sinteticos de plasma 
acrescente qualquer beneficio. Ao contrario, existe a preocupaqao de que expansores sinteticos a 
base de amido de alto peso molecular possam ser nefrotoxicos. 

Caso nao se consiga atingir pressao arterial media ideal apos adequada expansao volemica, 
deve-se iniciar o uso de drogas vasopressoras, sendo a noradrenalina preferencial. 

Especialmente em IRA hospitalar, e comum o paciente estar hipervolemico, sendo necessario 
tratar a congestao pulmonar. Esses pacientes costumam estar hipertensos, podendo ser necessarios 
vasodilatadores (nitroprussiato de sodio ou nitroglicerina). A furosemida pode ser administrada 
endovenosamente, em bolus, a dose inicial de 20 a 100 mg (cerca de 1 mg/kg); caso nao se obtenha 
resposta adequada na hora seguinte, a dose pode ser dobrada, e assim sucessivamente. Infusao con- 
tinua de furosemida tambem pode ser realizada. 

Algumas observances devem ser feitas quando se fala de NTA secundaria a pigmentos. Essa 
NTA muitas vezes pode ser evitada caso se tomem medidas profilaticas basicas, principalmen¬ 
te naqueles pacientes que sao mais suscetiveis: evitar hemolise, evitar isquemia e dano tecidual/ 
muscular, evitar desidrata<;ao e acidose. O manitol tern sido empregado com sucesso nos casos de 
rabdomiolise, em associa^ao a alcaliniza^ao urinaria e agressiva expansao volemica. Presume-se 
que a indu^ao de diurese osmotica obtida com o uso do manitol diminua o deposito intratubular 
de pigmentos. Essas medidas diminuem a chance de ocorrer IRA. Caso nao seja possivel evita-la, 
deve-se instituir dialise precocemente com intuito de evitar as complicates ja esperadas apos da¬ 
no muscular, como hipercalemia, hiperfosfatemia e hiperuricemia. 

Todas as medicares que o paciente recebe devem ser revisadas e as doses devem ser ajusta- 
das conforme clearance estimado. 

O disturbio eletrolitico mais preocupante nesses pacientes e a hipercalemia, tida como a cau¬ 
sa metabolica de obito mais comum em pacientes com IRA. A agressividade do tratamento vai 
depender do grau de hipercalemia, da rapidez com que ela se instituiu e das alteraqoes eletrocar- 
diograficas. Os detalhes do tratamento da hipercalemia estao descritos em capitulo especifico deste 
manual e incluem: gluconato de calcio (quando houver alteraqoes eletrocardiograficas), inala<;ao 
com |3-agonista, solunoes polarizantes (glicose e insulina), bicarbonato de sodio (mais util para 
rabdomiolise e lise tumoral), resinas de troca (SorcaP) e dialise. 

A hipocalcemia e comum; quando assintomatica, nao requer tratamento imediato, mas te¬ 
tania incipiente ou franca deve ser tratada com calcio endovenoso (10 a 20 mL de gluconato de 
calcio em vinte minutos). 

Hiperfosfatemia resultante da reduqao da eliminaqao do fosforo tambem e comum, com ni- 
veis sericos em torno de 6 a 8 mg/dL. Niveis muito mais altos sao vistos em rabdomiolise ou esta- 
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dos catabolicos. Um produto calcio-fosforo superior a 60 pode resultar em calcificagao metastatica 
tecidual. Geralmente a hiperfosfatemia pode ser controlada com uso de calcio oral. 

Na IRA, conforme ja citado, ocorre acumulo de produtos acidos provenientes dos processos 
metabolicos que precisam ser tamponados por bicarbonato, ocasionando uma redugao do bicar¬ 
bonate serico e acidose metabolica com aumento de anion-gap. A hiperventilagao compensato- 
ria muitas vezes pode ser confundida com hipervolemia ou insuficiencia cardiaca. Geralmente a 
acidose metabolica isoladamente secundaria a IRA nao e grave, nao sendo necessario tratamento 
caso o bicarbonato serico seja superior a 15 mEq/L e o pH superior a 7,2. A quantidade de bicar¬ 
bonato a ser administrada e calculada pela equagao de deficit de bicarbonato: deficit de HC0 3 
(mEq/L) = 0,5 X peso (kg) X (24 - HC0 3 medido). 

A IRA acompanha situagoes em que o gasto metabolico e aumentado e o aporte nutricional 
desses pacientes pode rapidamente tornar-se insuficiente. Embora recentemente tenha sido colocado 
em duvida o real valor de se manter um aporte nutricional baseado nos valores usualmente utiliza- 
dos de 35 a 45 kcal por kg/dia nos pacientes em NTA, ainda e o que se procura manter na pratica, 
principalmente a partir da segunda ou terceira semana de evolugao. Nos pacientes que nao estejam 
sob dialise, o aporte proteico deve ser restrito a 0,6 g por kg ao dia, enquanto os pacientes em dia- 
lise devem receber 1 a 1,5 g por kg ao dia, e esse valor pode ser ainda maior caso sejam submetidos 
a tecnicas dialiticas que expoliem proteinas (dialise peritoneal). A via de administragao preferencial 
deve ser a via gastrintestinal. Caso nao seja possivel, deve-se dar inicio a nutrigao parenteral (NPP). 

Vale a pena ressaltar mais uma vez que o uso de dopamina na chamada dose dopaminergica 
(0,5 a 2,0 pg/kg/min) nao acrescenta nenhum beneficio a recuperagao da IRA, nao aumenta o vo¬ 
lume urinario nem a previne. Na verdade, a dopamina ocasiona um roubo de fluxo de sangue da 
regiao mais sensivel a hipoxia, que e a regiao medular interna, para a regiao cortical. 


Dialise 

Dialise pode ser necessaria na hipercalemia refrataria, hipervolemia ou acidose metabolica de 
dificil controle. Tambem deve ser indicada caso ocorram manifestagoes clinicas perigosas da ure¬ 
mia, as quais podem surgir quando o RFG reduz-se abaixo de 10 mL/min, como pericardite com 
risco de tamponamento (repercussao hemodinamica), presenga de mioclonias ou encefalopatia. 

Embora nao exista um valor laboratorial padrao para indicagao de dialise, em geral ela e indicada 
quando a ureia serica esta em torno de 180 a 200 mg/dL. Em pacientes selecionados, o inicio precoce da 
terapia dialitica quando os niveis de ureia ainda estao mais baixos e os sintomas ainda nao apareceram 
pode melhorar o prognostico. Pacientes mais catabolicos requerem tecnicas mais agressivas para retira- 
da de solutes, e dependendo tambem de seu peso, podem ser necessarias quatro a cinco sessoes de he- 
modialise por semana ou ate mesmo diariamente. Um cuidado a mais deve ser tornado quando se checa 
a dose de dialise oferecida, porque frequentemente a dose programada e inferior a verdadeiramente 
oferecida, sendo importante avaliar ureia pre e pos-dialise para avaliar a efkiencia do procedimento. 

Entre 20% e 60% dos pacientes com IRA requerem procedimentos dialiticos. Como a morta- 
lidade desses pacientes esta diretamente relacionada a infecgoes e sangramentos e, sendo esses dois 
fatores associados a condigao de uremia, tem-se sugerido que se pesem os beneficios da dialise pre¬ 
coce contra os riscos do procedimento, que tambem incluem sangramentos e infecgao do cateter. 

Existem duas maneiras com peculiaridades proprias de se oferecer dialise a um paciente: 

■ Por meio de sua propria membrana peritoneal (dialise peritoneal). 

u Infusao de uma solugao esteril hipertonica a custa de glicose (1,5%, 2,5% e 4,25%), que 
tern como alcali o lactato, na cavidade peritoneal do paciente, em volume no adulto de 
2.000 a 2.500 mL. Ao longo de um periodo de tempo variavel (trinta minutes a duas ho- 
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ras) atinge-se um estado de equilibrio em que a hipertonicidade da glicose peritoneal 
retira para a cavidade agua e solutos de baixo peso molecular, como ureia e eletrolitos. 
A seguir, esse volume e drenado e nova troca e efetuada. 

Q O procedimento pode ser realizado manualmente ou por meio de maquinas cicladoras que ja 
fazem o aquecimento do liquido e nos fornecem o balango (entrada-saida) automaticamente. 

Q O processo de retirada de liquido chama-se ultrafiltragao. Com essa tecnica, pode-se ul- 
trafiltrar ate 500 mL por hora com utilizagao de solugao de glicose a 4,25%, e facilmente se 
obtem um clearance de ureia em 24 horas comparavel ao obtido com quatro horas de HD. 

o A dialise peritoneal com cateter rigido, atualmente praticada quase que so em paises 
subdesenvolvidos, ainda e muito utilizada no Brasil, principalmente em locais que nao 
dispoem de procedimentos hemodialiticos. O uso dos cateteres peritoneais de longa 
duragao protegidos com cuff (cateter de Tenckhoff) e a utilizagao de circuitos fechados 
diminuem as taxas de infecgao peritoneal. 

o Vantagens: facilidade de manejo, baixo custo, nao ha necessidade de anticoagulagao, po¬ 
de ser realizada em pacientes com instabilidade hemodinamica. 

Q Desvantagens: risco de infecgoes, perfuragao de algas, clearance obtido pode ser insufi- 
ciente para a gravidade do paciente. 

■ Por meio de um filtro, que contem uma membrana semipermeavel artificial, pela qual cir- 

cula o sangue do paciente (hemodialise). 

Q Requer um acesso vascular que permita um fluxo de sangue de 100 a 350 mL/min (no 
caso de IRA utilizam-se cateteres do tipo Shilley ou Permcath), preferencialmente em 
veia jugular. 

Q Alem da hemodialise classica (habitualmente com sessoes de dialise de quatro horas), 
ha tecnicas de hemodialise continuas que permitem que pacientes com IRA e instabili¬ 
dade hemodinamica possam ser dialisados. 

- Hemodialise lenta (hemo-lenta), como e conhecida no nosso meio, que nada mais 
e do que uma hemodialise realizada com baixo fluxo de sangue (100 a 200), sendo 
utilizado o mesmo filtro da hemodialise. 

- Hemofiltragao: procedimento que requer utilizagao de um filtro com membrana de 
alta permeabilidade, que permita um alto clearance convectivo, podendo ser realiza¬ 
da com uso de fluxo venovenoso ou arteriovenoso, quando esta dispensado o uso de 
maquina rolete para propulsionar o sangue, interpondo-se o filtro entre uma arteria 
e uma veia do paciente. 

- Hemodiafiltragao: procedimento que tambem utiliza um filtro com poros maiores, 
biocompativel, no qual, durante o procedimento dialitico, ocorre associagao do clea¬ 
rance difusional ao convectivo mediante o uso de solugoes de dialise. 

- Hemodialise estendida: tambem denominada dialise intensiva diaria (SLED: slow 
low efficiency dialysis ou EDD: extended daily dialysis), procedimento que se situa no 
meio-termo entre dialise intermitente convencional (tres a quatro vezes por sema- 
na) e os procedimentos continuos, sendo realizada diariamente por um periodo de 
oito a doze horas, utilizando a maquina de dialise convencional, so que com fluxo 
de sangue mais baixo (entre 100 e 200 mL/min); vem assumindo um papel cada vez 
mais importante, com dados a seu favor na agilizagao da recuperagao de determina- 
dos grupos de pacientes. 

Q A escolha da tecnica de dialise a ser empregada dependera de uma serie de fatores, como 
o estado catabolico do paciente, a quantidade e a velocidade de retirada de fluido (direta- 
mente relacionada as necessidades nutricionais), a possibilidade do uso de anticoagulan- 
tes, a estabilidade hemodinamica, a presenga de insuficiencia respiratoria sem ventilagao 
mecanica e a experiencia do servigo. 
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- Em situates de emergencia, tais como no edema agudo de pulmao ou hipercalemia, 
da-se preferencia a tecnica hemodialitica classica (HD), por tratar-se de um procedi- 
mento com alta eficiencia em curto espa<;o de tempo. Essas proprias vantagens da HD, 
contudo, podem se transformar em desvantagens, a depender da situa^ao: a rapida 
corre^ao de disturbios hidroeletroliticos pode predispor a arritmias graves, os altos 
fluxos de sangue podem precipitar hipotensao em pacientes graves, a necessidade de 
anticoagulai;ao pode predispor a sangramentos. 

- Em pacientes com instabilidade hemodinamica, quando se pode dispor de mais tempo 
para corre^ao dos disturbios metabolicos, nao se tratando de pos-operatorios abdomi- 
nais, pode-se indicar uma dialise peritoneal, a qual pode ser realizada atraves de um 
cateter rigido a beira do leito (quando a estimativa de necessidade de dialise e curta) ou 
por meio do implante, por pun^ao ou cirurgico, de um cateter flexivel tunelizado com 
um ou dois cuffs protetores, denominado cateter de Tenckhoff. 

- Pacientes septicos: alguns autores recomendam procedimentos dialiticos continuos, 
baseados na premissa de que a dialise poderia depurar mediadores inflamatorios pre- 
sentes nas sepses (citocinas, fatores de ativa^ao plaquetaria, leucotrienos, prostaglandi- 
nas), embora haja grande controversia, ja que outros autores nao conseguiram repro- 
duzir resultados positivos com essa tecnica. Em pacientes severamente doentes, existe 
boa evidencia do beneficio dos metodos continuos. 

Tratamento da doen^a de base 

Topico importante, que nao deve ser esquecido. Alguns exemplos incluem: 

■ Obstru^ao urinaria: deve ser revertida em carater de urgencia; quanto mais se postergar a 
corre^ao, maior sera a chance de ocorrerem lesoes irreversiveis. 

■ Doen^as autoimunes: glomerulonefrite associada ao lupus (proliferativa difusa), a granu- 
lomatose de Wegener (rapidamente progressiva), por exemplo, responde a imunossupres- 
sao (pulso de corticoide com ou sem ciclofosfamida). Algumas formas de doen^as siste- 
micas respondem a plasmaferese (exemplo: sindrome de Goodpasture). Formas graves de 
anemia hemolitica respondem bem a pulso de corticosteroides. 

■ Crise renal esclerodermica: pode responder rapidamente aos inibidores da ECA. 

■ Nefrite intersticial alergica: pode responder a corticosteroides. 

■ Hipertensao acelerada maligna: recomenda-se controle agressivo da pressao arterial; isso 
pode limitar a lesao renal e ajudar na reversao da IRA. 


Profilaxia da IRA 

O cuidado com a pressao arterial, a manuten^ao da volemia efetiva e a imediata corre^ao de 
hipotensao, com estabiliza^ao de pressao arterial media (PAM) individualizada (idosos precisam 
de PAM maior), ainda sao as medidas mais eficazes. Pacientes com maior risco sao: pos-operato- 
rio, grandes queimados, traumas multiplos, sindromes de esmagamento. 

E crucial a necessidade de se identifkar e proteger os pacientes que estao sujeitos a desenvol- 
ver IRA com maior frequencia, que sao: 

■ Idosos. 

■ Portadores de injuria renal previa. 

■ Diabeticos. 
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■ Hipertensos mal controlados. 

■ Individuos que usam medicares: anti-inflamatorios nao hormonais, inibidores de enzi- 
ma de conversao, antagonistas de receptores de angiotensina. 

■ Ictericos. 

■ Cardiopatas, IC. 

■ Hepatopatas, entre varios outros. 

No caso de funqao renal estavel, pode-se estimar o clearance de creatinina (por meio das for¬ 
mulas) e corrigir as doses das medicaqoes. A escolha dos antibioticos e antifungicos tambem deve 
ser cuidadosa, ja que, alem de isoladamente muitos deles serem nefrotoxicos, o somatorio de seus 
efeitos pode precipitar a IRA. Isso tambem vale para os anti-inflamatorios nao hormonais. 

Como o contraste iodado e responsavel por cerca de 10% das IRA adquiridas em hospital, seu 
uso deve ser evitado e, quando imprescindivel, deve ser iniciada prote^ao renal com antecedencia, 
especialmente em pacientes com fatores de risco (idosos, insuficiencia renal previa, diabetes, insufi¬ 
ciencia cardiaca). O risco de nefrotoxicidade por contraste e bem estabelecido para procedimentos 
com injeqao arterial de altas doses de contraste iodado, como na cineangiocoronariografia. A ocor- 
rencia de IRA por contraste endovenoso em doses mais baixas, como as utilizadas em tomografia 
computadorizada, e questionada por alguns autores e teria menor gravidade. 

Para profilaxia de nefrotoxicidade por contraste, recomenda-se solu^ao salina a 0,45% (100 
mL/hora doze horas antes e doze horas apos o procedimento) associada a acetilcisteina (600 mg de 
12/12 h) 24 horas antes do procedimento e 24 horas apos o procedimento. Outra op^ao, embora 
controversa, e utilizar o bicarbonato de sodio; 150 mL de bicarbonate de sodio a 8,4% em 850 mL de 
soro glicosado a 5%. A solu^ao deve ser prescrita 1 hora antes do uso de contraste (3 mL/kg/l a hora) 
e mantida por 6 horas apos (1 mL/kg/hora). A dose do contraste iodado e a preferencia por produtos 
de baixa osmolalidade nao ionicos tambem sao importantes (deve-se evitar ventriculografia quando 
realizada cineangiocoronariografia para redu^ao de volume de contraste injetado). Deve-se suspen¬ 
der o uso dos inibidores de angiotensina previamente, diureticos e anti-inflamatorios. Lembrar que 
nao ha indica^ao de uso de diureticos ou manitol. 

Alopurinol e hiper-hidrata^ao com diurese alcalina sao medidas profilaticas indicadas em pa¬ 
cientes de risco para nefropatia por urato (quimioterapia, cancer hematologico). Hiper-hidrata^ao 
com diurese alcalina tambem e util para evitar IRA na rabdomiolise. 


Complicates 

Os pacientes com IRA podem apresentar varias complicates, relacionadas a propria IRA ou 
a sua terapeutica (dialise), e incluem: 

■ Infecqao: frequentemente observada em pacientes com IRA, ocorre em 50% a 90% dos 
casos, sendo responsavel pela grande maioria dos obitos. A causa dessa associa^ao ain- 
da nao e totalmente clara, mas ha indicios de que na IRA ocorram altera^oes no sistema 
imunologico. Soma-se a isso o fato de que, em geral, sao pacientes muito manipulados por 
cateteres, canulas, ventila<;ao mecanica e procedimentos invasivos, aos quais tambem se 
associam altas taxas de infec^ao. 

■ Relacionados a hipervolemia: hipertensao, congestao pulmonar, edema agudo de pulmao 
e insuficiencia respiratoria grave. 

■ Disturbios metabolicos: hipercalemia grave com parada cardiorrespiratoria, acidose grave 
com choque, hiperfosfatemia, hipocalcemia (pode levar a convulsoes e laringoespasmo). 

■ Sangramentos: devem-se a uremia ou em pacientes submetidos a hemodialise com o uso 
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de anticoagulantes (especialmente devido a disfunpao plaquetaria). Podem se apresentar 
com hemorragia digestiva, acidente vascular cerebral hemorragico, sangramentos em local 
de punpao (hematoma cervical com obstru^ao de vias aereas, hemotorax). Na vigencia de 
sangramento, pode ser utilizada a desmopressina (dose de 0,3 pg/kg, endovenosa, diluida 
em 50 mL de salina, durante 15-30 minutos). 

■ Cardiovasculares: pacientes podem apresentar arritmias, pericardite, tamponamento pe- 
ricardico. 

Na fase de recupera^ao, os pacientes podem apresentar poliuria (que pode implicar desidra- 
ta^ao com consequente retardo da recuperapao da IRA) e disturbios eletroliticos (hipocalemia, 
hipernatremia, hipomagnesemia). Muito cuidado nessa fase. 


CONCLUSOES 

■ IRA e comum e pode cursar com redupao ou nao da diurese; pode ser assintomatica (de- 
tectada por exames laboratoriais) ou sintomatica (sindrome uremica). 

■ Mesmo pequenos aumentos de creatinina serica (0,3 mg/dL) sao associados a maior mor- 
talidade. 

■ A IRA e classificada em pre-renal, renal ou pos-renal. 

■ Procure evitar a IRA; mantenha os pacientes bem hidratados, sobretudo durante exames 
contrastados. Neste ultimo, avalie a necessidade de acetilcisteina. 

■ Evite agentes nefrotoxicos em individuos de risco para IRA (idosos, diabeticos, injuria 
renal previa etc.). 

■ Todas as medicares que o paciente recebe devem ser revisadas e as doses devem ser ajus- 
tadas conforme clearance estimado. 

■ Entre 20% e 60% dos pacientes com IRA requerem procedimentos dialiticos. Deve-se indi- 
ca-los precocemente em casos selecionados, levando em conta os riscos do procedimento. 

■ Sempre pensar em causas reversiveis: IRA pre-renal e doen^as obstrutivas de vias urinarias. 

■ Cuidado com os disturbios metabolicos ocasionados pela IRA; acidose, hipervolemia, hi- 
percalemia, hipocalcemia etc. 
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ALGORITMO 1 - AVALIA^AO INICIAL DA IRA 


AUMENTO DE UREIA E CREATININA 
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Historia clinica detalhada. 

Exame ffsico cuidadoso. 

Exames sericos e urinarios iniciais. 
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INTRODUCED 

Neste capltulo, serao abordadas objetivamente algumas das emergencias cllnicas mais rele- 
vantes que podem ocorrer no contexto de doen^as reumatologicas sistemicas. Para fins didaticos, 
esta abordagem sera feita inicialmente pelas vasculites mais importantes no pronto-socorro, sendo 
que a seguir serao contemplados os mais relevantes acometimentos reumatologicos de sistema 
nervoso central (SNC), rins e pele dentro do universo das emergencias clinicas. 

Cabe ressaltar que um dos mais importantes itens no estudo de cada um desses acometimen¬ 
tos e a realiza^ao do diagnostico diferencial com outras patologias, especialmente com quadros 
infecciosos, ja que a terapeutica para atividade de doen^a com uso de altas doses de corticoide e 
imunossupressores pode colocar o paciente em risco ao debilitar a defesa do organismo contra in- 
fec^oes em geral. Alem disso, a atribui^ao de uma causa reumatologica autoimune a um determi- 
nado quadro clinico quase sempre e de exclusao, requerendo que sejam afastadas outras etiologias 
para o estabelecimento correto do diagnostico. 


VASCULITES 

Introdugao as vasculites 

O termo vasculites refere-se a um grupo heterogeneo de doen^as caracterizadas pela inflama- 
^ao da parede de vasos sanguineos, geralmente produzindo sua ruptura ou oclusao, com o conse- 
quente prejuizo da irriga^ao dos tecidos e/ou orgaos por eles nutridos. 

De modo geral, as vasculites podem ser classificadas em primarias (de origem indetermina- 
da) ou secundarias (a uma determinada condi^ao infecciosa, por exemplo). Uma outra possibili- 
dade e classifica-las segundo o tamanho dos vasos mais usualmente acometidos. Dessa forma, as 
vasculites sistemicas podem ser classificadas em: 

■ Vasculites de grandes arterias: arterite de Takayasu e arterite de celulas gigantes. 

■ Vasculites de medios vasos: poliarterite nodosa e vasculite primaria de sistema nervoso 
central, por exemplo. 
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■ Vasculites de pequenos vasos: vasculites associadas ao ANCA (granulomatose de Wege¬ 
ner, poliangiite microscopica e sindrome de Churg-Strauss) e vasculites de hipersensibi- 
lidade, por exemplo. 

Convem ressaltar que tal classifica^ao e, de certo modo, arbitraria, uma vez que algumas vas¬ 
culites sistemicas podem afetar vasos de tamanhos diferentes ao mesmo tempo. Como exemplo, 
pode-se citar a poliarterite nodosa, que pode afetar tambem pequenos vasos, apesar de ser classi- 
ficada como uma vasculite de medios vasos. 

A apresentaqao clinica de uma vasculite sistemica pode ser muito variavel, dependendo da 
distribuiqao e do tamanho dos vasos acometidos, bem como da gravidade do processo inflamato- 
rio. Portanto, seu reconhecimento preciso pode ser dificil nas fases initials da doen^a. Contudo, 
alguns sinais e sintomas clinicos podem ser sugestivos da ocorrencia de uma vasculite sistemica, e 
o medico deve estar atento a eles, de modo a suspeitar do quadro e iniciar investigaqao adequada. 

Os principals sinais e sintomas que devem alertar para a presenqa de uma vasculite sistemica sao: 

■ Initio insidioso dos sintomas: a maioria das formas de vasculites sistemicas desenvolve-se 
de maneira subaguda, durante semanas ou meses. 

■ Presen^a de sintomas constitutionals inespecificos: podem ocorrer, por exemplo, febre, 
fadiga, inapetencia e perda de peso. 

■ Ocorrencia de dor: pode haver mialgias, artrites ou dores decorrentes do infarto de algu- 
ma extremidade ou orgao (testiculos, trato digestivo etc.). 

■ Presen^a de sinais e sintomas inflamatorios: pode haver eleva^ao da velocidade de he- 
mossedimenta^ao (VHS), ocorrencia de anemia de doen^a cronica, febre, pericardite etc. 

■ Evidencia de doen^a multissistemica: as vasculites muitas vezes acometem mais de um 
orgao ou sistema ao mesmo tempo, como pele, sistema nervoso central ou periferico, rins, 
pulmoes, articulates e trato gastrintestinal. 

Neste capitulo, serao abordadas de forma sucinta as formas mais frequentes e relevantes de 
vasculite no contexto de emergences clinicas: vasculites relacionadas ao ANCA (com enfase nos 
quadras de hemorragia alveolar) e vasculites de hipersensibilidade. 


Vasculites associadas ao ANCA (anticorpo anticitoplasma de neutrofilos) 

As vasculites associadas ao ANCA, conforme citado anteriormente, sao vasculites de peque¬ 
nos vasos e incluem tres principals doenqas: a granulomatose de Wegener, a poliangiite microsco¬ 
pica e a sindrome de Churg-Strauss. Elas acometem principalmente venulas, capilares e arteriolas, 
mas podem afetar tambem arterias e veias de maior calibre. O diagnostico de vasculite de peque¬ 
nos vasos e importante devido ao rapido envolvimento de orgaos vitais, havendo aumento impor- 
tante da mortalidade desses pacientes se o diagnostico e a terapeutica forem retardados. 

A granulomatose de Wegener e uma vasculite granulomatosa caracterizada principalmen¬ 
te pelo acometimento de vias aereas superiores e inferiores, bem como dos rins. Nas vias aereas 
superiores, os primeiros sintomas sao comumente interpretados como inflamaqoes ou infecqoes 
recorrentes, com ma resposta ao uso de antibioticos. Pode ocorrer sinusite com secreqao puru- 
lenta, ulcera^ao de mucosa nasal (causando epistaxe) e otite media. Quando mais grave, a doen^a 
pode causar necrose do septo nasal, evolu^ao para nariz em sela, lesao do nervo facial pela otite e 
paralisia facial, alem de estenose de traqueia subglotica. O acometimento de vias aereas inferiores 
e decorrente de inflama^ao granulomatosa necrotizante pulmonar, que frequentemente produz 
lesoes nodulares ou cavitarias, muitas vezes inicialmente diagnosticadas como tumores ou infec- 
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^oes. Pode tambem ocorrer capilarite pulmonar com hemorragia alveolar, uma das manifesta<;6es 
de maior gravidade nas vasculites associadas ao ANCA. Outro sitio importante de acometimento 
sao os rins, com glomerulonefrite rapidamente progressiva, pauci-imune (pobre em depositos de 
imunocomplexos), caracterizada por necrose segmentar com ou sem crescentes. O acometimento 
ocular tambem e frequente, podendo haver pseudotumor orbitario, esclerites, ceratites e uveites 
anteriores. Aproximadamente 70% dos pacientes sao ANCA-positivos, sendo que o padrao classi- 
coeo citoplasmatico (c-ANCA), dado por anticorpos antiproteinase 3. 

A poliangiite microscopica e a causa mais comum de sindrome pulmao-rim. Frequentemente 
produz hemorragia alveolar por capilarite pulmonar, com hemoptise e dispneia, bem como glo¬ 
merulonefrite. Outros achados comuns sao mononeurite multiplex sensitivomotora (em cerca de 
60% dos casos), purpura palpavel e artralgias ou artrites. Diferentemente da granulomatose de We¬ 
gener, nao causa forma^ao de granulomas e produz acometimento renal mais comumente. Cerca 
de 75% dos pacientes sao ANCA-positivos, sendo que, nesse caso, o padrao classico e o perinuclear 
(p-ANCA), geralmente devido a presen^a de anticorpos antimieloperoxidase. 

Ja a sindrome de Churg-Strauss muitas vezes evolui em tres fases: rinite e asma alergica, 
doen^a eosinofilica infiltrativa com pneumonia ou gastroenterite eosinofilica, e vasculite sistemica 
de pequenos vasos com inflama^ao granulomatosa. Cursa frequentemente com rinite alergica ou 
polipose nasal, doen^a obstrutiva de vias aereas, eosinofilia periferica (que pode chegar a 60% do 
total de leucocitos), infiltrates pulmonares com hemorragia alveolar, glomerulonefrite e neuro- 
patia periferica. Menos comum que as duas primeiras e com lesao renal mais branda, pode apre- 
sentar, por sua vez, arterite coronariana e miocardite, que sao as principals causas de morte nestes 
pacientes. Aproximadamente 50% dos pacientes sao ANCA-positivos; da mesma forma que na 
poliangiite microscopica, o padrao classico e o perinuclear (p-ANCA), geralmente devido a pre¬ 
sent de anticorpos antimieloperoxidase. 

O tratamento de tais vasculites deve ser agressivo e inclui a combina^ao de corticosteroides 
e imunossupressao com ciclofosfamida, esta ultima geralmente por via oral, na dose de 2 mg/kg/ 
dia. Em quadras mais graves, pode-se indicar pulsoterapia com metilprednisolona (usualmente 1 
g/dia por 3 dias consecutivos), seguida da manuten^ao da corticoterapia oral com prednisona na 
dose inicial de 1 mg/kg/dia. Em casos desesperadores, pode-se tentar gamaglobulina endovenosa 
ou plasmaferese, embora nao haja evidencia de sua real efkacia. 


Vasculites de hipersensibilidade 

Sao vasculites de pequenos vasos secundarias a uma resposta imunologica deflagrada por 
substancias exogenas, especialmente uso de medicares, embora algumas vezes o nexo causal en- 
tre ambas as circunstancias seja dificil de ser determinado. 

Para finalidades de classifica<;ao das vasculites de hipersensibilidade, o Colegio Americano 
de Reumatologia propos, em 1990, os criterios a seguir, dos quais pelo menos tres devem estar 
presentes: 

■ Idade maior que 16 anos. 

■ Uso de alguma droga ou medica^ao temporalmente relacionada com os sintomas. 

■ Presen^a de purpura palpavel. 

■ Presen^a de rash cutaneo maculopapular. 

■ Biopsia cutanea demonstrando granulocitos peri e/ou extravasculares. 

Do ponto de vista clinico, as vasculites de hipersensibilidade se apresentam como lesoes cuta- 
neas que podem variar entre purpura palpavel (especialmente em membros inferiores), petequias e 
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rash maculopapular, iniciando-se em media sete a dez dias apos a exposi^ao antigenica. Concomi- 
tantemente, e comum a ocorrencia de febre, urticaria, artralgias, linfadenomegalias, hipocomple- 
mentemia e eleva^ao de VHS. O envolvimento visceral e infrequente, podendo haver acometimento 
de rins, figado, pulmoes, cora^ao e sistema nervoso central. Quando presente, o envolvimento vis¬ 
ceral deve levantar a suspeita de uma vasculite sistemica, cuja ocorrencia deve ser afastada. 

Histologicamente, as lesoes cutaneas sao caracterizadas por vasculite leucocitoclastica de arte- 
riolas e venulas pos-capilares (que absolutamente nao e especifica da vasculite de hipersensibilidade). 

Os principals diagnosticos diferenciais das vasculites de hipersensibilidade, que devem ser 
pesquisados para um correto estabelecimento do diagnostico, sao: 

■ Doen^as infecciosas (endocardite bacteriana, hepatites virais, infec^ao pelo HIV etc.). 

■ Sindromes paraneoplasicas (especialmente secundarias a leucoses e linfoprolifera^oes). 

■ Vasculites sistemicas (purpura de Henoch-Schonlein, crioglobulinemia, granulomatose 
de Wegener, poliangiite microscopica, sindrome de Churg-Strauss). 

■ Doen^as do tecido conectivo (principalmente LES e sindrome de Sjogren). 

■ Quadros hematologicos (plaquetopenias e disturbios de coagulaqao). 

Portanto, o diagnostico de vasculite de hipersensibilidade e eminentemente clinico, mas re- 
quer cuidadosa abordagem no sentido de se afastar outras possiveis causas para o quadro. Assim, 
alem de historia e exame fisico detalhados, a biopsia de pele pode eventualmente ser util, para 
exame anatomopatologico e imunofluorescencia. Outros exames que podem ser importantes na 
avalia^ao do quadro, conforme a suspeita clinica, sao: hemograma, exames de coagulai;ao, radio- 
grafia de torax, urina tipo I (para avaliar possivel hematuria ou proteinuria), sorologias virais para 
hepatite e HIV, provas de atividade inflamatoria, dosagem de complemento serico, pesquisa de 
crioglobulinas, pesquisa de FAN e autoanticorpos. 

O tratamento das vasculites de hipersensibilidade (uma vez afastadas outras causas) requer 
a descontinua^ao da droga suspeita de deflagrar o quadro. Eventualmente, em casos mais severos, 
pode estar indicado o uso de corticoides em doses baixas a moderadas. Ha relatos de emprego de 
outras drogas, como colchicina, anti-histaminicos, dapsona e pentoxifilina, com algum sucesso. 
Entretanto, quando se trata de um quadro de vasculite de hipersensibilidade a medicares, o uso 
de outras drogas no seu tratamento deve ser avaliado com cautela. 


Doen<;a de Behget 

A doen^a de Behcet e uma vasculite sistemica que cursa com ataques recorrentes de ulce¬ 
rates orais, associadas a ulcerates genitais, inflamates oculares (especialmente uveites e vas¬ 
culites retinianas) e lesoes cutaneas (eritema nodoso, pseudofoliculites e nodulos acneiformes). 
Acomete mais comumente adultos jovens na faixa dos 25 aos 35 anos de idade. Pode acometer a 
circula^ao arterial pulmonar (produzindo tromboses, rupturas e aneurismas) e mesenterica (cau- 
sando isquemias intestinais), bem como o sistema nervoso central, levando a acidentes vasculares 
cerebrais isquemicos ou hemorragicos, entre outras complicates. 


ACOMETIMENTOS DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL (SNC) 

Nesta parte do capitulo, serao abordados os mais importantes acometimentos do sistema ner¬ 
voso central relacionados ao lupus eritematoso sistemico (LES) dentro das emergencias clinicas: 
sindromes isquemicas agudas, convulsoes, psicose lupica, meningite asseptica e mielite transversa. 
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De forma geral, sintomas neuropsiquiatricos podem ocorrer em 10 a 80% dos pacientes por- 
tadores de LES. Todavia, apenas numa minoria das vezes a causa do quadro pode ser atribuida 
somente a atividade lupica, pois frequentemente ha causas secundarias que podem justifkar os 
sintomas, as quais devem ser obrigatoriamente afastadas. As mais importantes causas secundarias 
desses quadros nestes pacientes sao: 

■ Infec^oes de SNC (facilitadas pela doen^a em si ou associadas a terapeutica imunossupressora). 

■ Altera^oes metabolicas (uremia, disturbios hidroeletroliticos, hipoglicemia). 

■ Intoxicates agudas. 

■ Efeitos colaterais de medicates (lembrando que corticosteroides podem causar quadros 
psicoticos). 

■ Disturbios mentais organicos (delirium). 

■ Disturbios de coagula^ao (coagula^ao intravascular disseminada, defkiencia de fatores de 
coagulai;ao, deficiencia de proteina C e S). 

■ Hipertensao e aterosclerose (que podem associar-se a corticoterapia cronica). 

■ Quadros isquemicos de SNC, hemorragias intraparenquimatosas ou subaracnoideas. 

■ Vasculites primarias de SNC (que podem se manifestar com quadro clinico inespecifico, 
como febre, cefaleia, convulsoes, confusao mental e rebaixamento do nivel de consciencia). 

■ Neoplasias intracranianas e malforma^oes vasculares. 

■ Private de sono. 

■ Doen^as psiquiatricas primarias (especialmente transtorno afetivo bipolar e esquizofrenia). 

■ Psicoses reativas a estresse ou quadros conversivos. 


Sfndromes isquemicas agudas de SNC no LES e sfndrome antifosfolfpide 

As sindromes isquemicas agudas de SNC, sejam acidentes vasculares cerebrais isquemicos 
ou ataques isquemicos transitorios, podem ocorrer em ate 15% dos pacientes com LES. Embora a 
vasculite lupica possa levar a multiplos quadros isquemicos de SNC, estes muito frequentemente 
associam-se a presen^a de anticorpos antifosfolipides, que podem ser responsaveis por eventos 
tromboticos tambem em outros sitios. A presen^a de anticorpos antifosfolipides (anticardiolipina 
e/ou anticoagulante lupico), associada a ocorrencia de eventos tromboticos e/ou perdas gesta- 
cionais (mortes fetais, abortamentos espontaneos ou partos prematuros), caracteriza a sindrome 
antifosfolipide (SAF), que pode se apresentar isoladamente (SAF primaria), principalmente em 
individuos j ovens, ou ocorrer em pacientes com qualquer doen^a reumatologica estabelecida, par- 
ticularmente no LES, sendo entao denominada SAF secundaria. 

O diagnostico definitivo de SAF necessita de pelo menos um criterio clinico e um criterio 
laboratorial, dentre os citados a seguir: 

Criterios clinicos: 

■ Tromboses vasculares: ocorrencia de pelo menos um episodio trombotico arterial, venoso 
ou de pequenos vasos em qualquer tecido ou orgao, que deve ser confirmado por exame 
de imagem, doppler ou histopatologico; E/OU 

■ Morbidades gestacionais caracterizadas por ocorrencias, dentre as seguintes: 

Q Uma ou mais mortes de feto morfologicamente normal apos a 10 a semana de gesta^ao. 
Q Um ou mais partos prematuros de neonato morfologicamente normal apos a 34 a se¬ 
mana de gesta^ao. 

Q Tres ou mais abortamentos espontaneos antes da 10 a semana de gesta^ao, sem outras 
causas aparentes. 
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Criterios laboratoriais: 

■ Presen^a de anticorpos anticardiolipina IgG ou IgM em medio ou alto titulo no plasma 
do paciente, em pelo menos duas ocasioes separadas por no minimo seis semanas; E/OU 

■ Presen^a de anticoagulante lupico em pelo menos duas ocasioes separadas por, no minimo 
seis semanas. 

Deve-se lembrar sempre das demais condiqoes que, alem da SAF, precisam ser consideradas 
no diagnostico diferencial das sindromes isquemicas agudas de SNC em pacientes com LES, con- 
forme orientaqao inicial. 

Portanto, na avaliai;ao de pacientes lupicos com quadros isquemicos de SNC devem ser em- 
pregados metodos que permitam afastar outras etiologias. Assim, alem de historia e exame fisico 
completos, os exames que podem ser uteis sao a tomografia computadorizada (TC) ou ressonancia 
nuclear magnetica (RNM) de encefalo, pesquisa de anticorpos antifosfolipides (anticardiolipina e 
anticoagulante lupico), analise do liquido cefalorraquidiano (LCR), doppler de carotidas, eletro- 
cardiograma e ecocardiograma. 

O tratamento das sindromes isquemicas de SNC no LES, em geral, e identico ao dos AVCs e 
AITs em pacientes nao lupicos. Todavia, vale lembrar que, se houver confirmaqao do diagnostico 
de SAF, estara indicada a anticoagulaqao oral a longo prazo com warfarinicos, tendo como meta 
manter o nivel de INR entre 3 e 4, embora haja algumas evidencias sugerindo que a manuten^ao 
de INR entre 2 e 3 poderia apresentar eficacia similar na preven^ao de fenomenos tromboticos 
recorrentes. 

Quando houver a confirma^ao de vasculite lupica de SNC, estara indicada a utiliza^ao de 
corticoides, geralmente na forma de pulsoterapia (metilprednisolona 750 a 1.000 mg/dia durante 
tres dias consecutivos), com manuten^ao de prednisona na dose inicial de 1 mg/kg/dia. Conforme 
a gravidade do quadro, podera ser indicada a utiliza^ao de imunossupressores como a ciclofosfa- 
mida (0,75 a 1 g/m 2 de superficie corporea em forma de pulsoterapia mensal). 


Convulsoes lupicas 

Quadros convulsivos podem ocorrer em ate 20% dos pacientes com LES, e podem caracteri- 
zar-se por crises generalizadas ou parciais, tanto simples como complexas. 

E frequentemente dificil atribuir a causa de um quadro convulsivo em paciente lupico exclu- 
sivamente a atividade da doen^a, pois sao varias as causas que podem produzir convulsoes nesses 
pacientes, as quais sempre devem ser avaliadas e devidamente afastadas. 

Vale lembrar que existent algumas ocorrencias que aumentam a probabilidade de que o qua¬ 
dro convulsivo seja secundario ao LES, como presenqa de evidencia de atividade de doen^a em 
outro orgao ou sistema, consumo de complemento serico e presen^a do anticorpo anti-P no soro 
dos pacientes (tal anticorpo e praticamente especifico do LES e esta associado a quadros de con- 
vulsao e psicose). 

Dessa forma, alem da historia e do exame fisico completos, os exames complementares mais 
importantes na avaliaqao de um quadro de convulsao em paciente com LES podem incluir hemo- 
grama, dosagem serica de eletrolitos, avalia^ao da funqao renal, TC ou RNM de encefalo, punqao 
liquorica, eletroencefalograma (EEG), dosagem serica de complemento e pesquisa do anticorpo 
anti-P no soro, alem de outros exames que sejam necessarios para avaliar outros possiveis focos 
de atividade lupica. 

O tratamento das convulsoes lupicas, alem do uso de anticonvulsivantes (fenitoina, fenobar- 
bital, carbamazepina, acido valproico etc.), e semelhante ao tratamento da vasculite lupica, sendo 
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necessario o uso de corticosteroides em altas doses, usualmente a prednisona na dose inicial de 1 
mg/kg/dia. Em casos mais graves, pode-se realizar pulso de corticoide. Pode ser necessaria ainda 
a associa^ao de imunossupressores; nesse caso, os mais uteis sao a azatioprina ou a ciclofosfamida. 


Psicose lupica 

A psicose lupica caracteriza-se por importantes alteraqoes na percepqao da realidade, princi- 
palmente sob a forma de delirios e alucinaqoes, produzindo importantes prejuizos na condiqao so¬ 
cial e ocupacional do paciente. Alguns pacientes podem apresentar estados flutuantes de delirium , 
deficits de atenqao, agitaqao psicomotora ou agressividade. Tais manifestaqoes podem ocorrer em 
ate 5% dos pacientes com LES, mais frequentemente nos dois primeiros anos de doenqa. 

Conforme dito anteriormente, ha uma importante associaqao entre a ocorrencia de psicose 
lupica e a presenqa do anticorpo anti-P no soro dos pacientes. Assim, este anticorpo pode ser im¬ 
portante no diagnostico dos casos de psicose lupica, alem de ser de grande auxilio no seu acompa- 
nhamento, uma vez que raramente e detectado quando ha melhora ou na ausencia desses quadros. 

Assim, de forma semelhante aos casos de convulsoes lupicas, os exames complementares 
podem incluir bioquimica geral (hemograma, eletrolitos, funqao renal), TC ou RNM de encefalo, 
EEG, analise do LCR, dosagem serica de complemento e pesquisa de anticorpos anti-P no soro 
dos pacientes. 

O tratamento da psicose lupica tambem inclui o uso de corticosteroides (usualmente predni¬ 
sona 1 mg/kg/dia ou pulso de metilprednisolona em casos mais graves) e imunossupressores, geral- 
mente ciclofosfamida endovenosa (na dose de 0,75 a 1 g/m 2 de superficie corporea em pulsoterapia 
mensal) ou azatioprina na dose de 1 a 3 mg/kg/dia. Ha alguns relatos na literatura do uso de metotre- 
xato intratecal nos casos mais graves ou na impossibilidade do uso de imunossupressores sistemicos. 


Meningite asseptica 

A meningite asseptica e um acometimento mais incomum em pacientes com LES, porem 
deve ser lembrado devido ao contexto emergencial em que pode sobrevir. 

A meningite asseptica no LES clinicamente e muito semelhante a quadros de meningite infec- 
ciosa, caracterizando-se por febre, cefaleia e sinais de irritaqao meningea. Portanto, e fundamental o 
diagnostico diferencial com quadros infecciosos, especialmente ao se levar em conta que os pacien¬ 
tes com LES frequentemente sao imunossuprimidos pela propria doenqa ou pela sua terapeutica. 

Esse diagnostico diferencial e feito pela analise do LCR, que, nos casos de meningite assepti¬ 
ca, mostra pleocitose e hiperproteinorraquia, mas com todas as culturas e pesquisas microbiolo- 
gicas negativas. 

E importante ressaltar que, alem de infecqoes, outras condiqoes tambem podem produzir 
quadros clinicos semelhantes, como hemorragia subaracnoidea, doenqas granulomatosas menin- 
geas (como sarcoidose), neoplasias (leucemias, linfomas e carcinomas) e uso de medicaqoes (aza¬ 
tioprina, anti-inflamatorios nao esteroidais e gamaglobulina endovenosa). 


Mielite transversa 

A mielite transversa e outra manifesta^ao incomum do LES, acometendo 1 a 2% dos pacien¬ 
tes com a doen^a, mas tem inicio abrupto e requer terapia imediata e agressiva. Usualmente ocorre 
nos primeiros cinco anos de doen^a, podendo ate mesmo ser a sua manifesta^ao clinica inicial. 
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Caracteriza-se pela instalagao abrupta de paraparesia crural ou tetraparesia com nivel sensi¬ 
tive, frequentemente associadas a perda de controle esfincteriano. Geralmente ocorre em conjunto 
com sinais de atividade lupica a distancia. 

Especula-se que essa sindrome seja provocada por vasculite da medula espinal. Alguns es- 
tudos encontraram relagao entre a ocorrencia de mielite transversa e a presenga de anticorpos 
antifosfolipides (em 43 a 64% dos casos). A associagao de mielite transversa lupica e neurite optica 
tambem e frequente, ocorrendo em cerca de 50% dos casos. 

Na suspeita clinica de mielite transversa, alem de anamnese cuidadosa e exame fisico, podera 
estar indicada a realizagao de exames de imagem da coluna vertebral para descartar a ocorrencia 
de outros quadros (sindromes compressivas medulares, oclusoes vasculares, doengas desmielini- 
zantes, abscessos epidurais). A RNM e o metodo de escolha para a confirmagao diagnostica, e o 
LCR pode demonstrar pleocitose e hiperproteinorraquia. 

O tratamento deve ser agressivo e iniciado o mais prontamente possivel. Geralmente, e feito 
atraves de pulsoterapia com metilprednisolona 750 a 1.000 mg/dia por tres dias consecutivos, se- 
guida de manutengao de prednisona via oral, inicialmente na dose de 1 mg/kg/dia. A associagao de 
terapia imunossupressora (pulsos mensais de ciclofosfamida na dose de 0,75 a 1 g/m 2 de superficie 
corporea) parece melhorar o prognostico da doenga. Mesmo com o uso de terapia precoce e ade- 
quada, estima-se que a recuperagao neurologica completa ocorra em apenas 50% dos pacientes. 


CRISE RENAL ESCLERODERMICA 

A esclerodermia (ou esclerose sistemica) e caracterizada pela deposigao excessiva de cola- 
geno em varios orgaos e tecidos. Alem do envolvimento cutaneo e visceral, a doenga pode tam¬ 
bem acometer a vasculatura, produzindo espessamento mucoide da parede vascular e consequente 
estreitamento da luz do vaso. Tais alteragoes, ao afetarem as arterias arqueadas e interlobulares 
dos rins, podem causar diminuigao do fluxo sanguineo renal e aumento da resistencia vascular 
intrarrenal com a consequente hiperativagao do sistema renina-angiotensina, o que pode desenca- 
dear a chamada crise renal esclerodermica. 

A crise renal esclerodermica pode acometer 10 a 15% dos pacientes com esclerodermia e 
aproximadamente 80% dos casos ocorrem nos primeiros cinco anos de doenga. Os principals fa- 
tores de risco para o desenvolvimento da crise renal esclerodermica sao envolvimento cutaneo 
difuso, raga negra e uso de altas doses de corticoides, alem da presenga de anticorpos anti-RNA 
polimerase III. Em termos de evolugao da fungao renal, os fatores relacionados a pior prognostico 
sao sexo masculino, idade avangada e niveis sericos de creatinina maiores que 3,0 mg/dL. 

A crise renal esclerodermica e caracterizada por: 

■ Instalagao abrupta de insuficiencia renal, de rapida progressao. 

■ Inicio agudo de hipertensao arterial moderada a grave, muitas vezes associada a retino- 
patia hipertensiva. 

■ Presenga de sedimento urinario normal ou com leve proteinuria el ou hematuria. 

Podem ocorrer tambem edema pulmonar, anemia hemolitica microangiopatica, cefaleia, 
borramento visual, encefalopatia hipertensiva e convulsoes. Quando nao adequadamente tratada, 
a crise renal esclerodermica pode progredir para insuficiencia renal cronica dialitica num periodo 
relativamente breve, de ate dois a tres meses. 

Eventualmente, a crise renal esclerodermica pode sobrevir em individuos sem as alteragoes 
cutaneas tipicas da doenga. Nesse caso, deve-se atentar para achados extracutaneos tambem pre- 
sentes na esclerodermia, como fenomeno de Raynaud, alteragoes de motilidade esofagica, fibro- 
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se pulmonar, presenga de autoanticorpos tipicos da doenga (anti-Scl70 e anticentromero), que 
podem ser importantes na determinagao correta do diagnostico. Vale ressaltar que a crise pode 
ocorrer, embora raramente, sem elevagao importante (ou ate mesmo sem elevagao) dos niveis de 
pressao arterial. 

O tratamento da crise renal esclerodermica visa em primeiro lugar ao controle da pressao 
arterial, devendo ser iniciado o mais precocemente possivel, no sentido de evitar que ocorram le¬ 
soes vasculares e renais irreversiveis, o que poderia levar a lesoes tubulares agudas superpostas as 
lesoes esclerodermicas. 

Os agentes de escolha sao os inibidores de enzima de conversao da angiotensina (IECAs), 
dentre os quais o mais estudado ate o momento e o captopril. Quando comparados a outros anti- 
hipertensivos no tratamento da crise renal esclerodermica, os IECAs apresentam maior efkacia 
anti-hipertensiva e estao associados a maior sobrevida geral (80% contra 15% em um ano) e a 
uma melhor preservagao da fungao renal. Aproximadamente 50% dos pacientes que necessitam 
de dialise e que recebem captopril apresentam recuperagao da fungao renal de maneira a poderem 
descontinuar a terapia dialitica apos seis a dezoito meses. Apesar do tratamento com IECAs, uma 
grande parte dos pacientes (de um quarto a um tergo) ainda evolui para insuficiencia renal cronica. 

Caso nao haja resposta adequada ao tratamento com captopril, outras drogas podem ser 
associadas ao tratamento, especialmente bloqueadores de canais de calcio. Existe ainda a possi- 
bilidade do uso de prostaciclina endovenosa nessa situagao, uma vez que ja foi demonstrada sua 
efetividade em alguns relatos isolados, tornando promissora a sua utilizagao. 


ERITEMA NODOSO 

O eritema nodoso (EN) e uma condigao inflamatoria do tecido subcutaneo caracterizada por 
nodulos avermelhados ou violaceos que acometem principalmente a regiao pre-tibial. E tres vezes 
mais comum em mulheres, com pico de incidencia na terceira decada de vida. 

A fisiopatogenia do EN e obscura, mas presume-se que represente uma reagao de hipersen- 
sibilidade tardia a uma variedade de antigenos. Histologicamente, o EN e caracterizado por uma 
paniculite septal, ou seja, uma inflamagao do tecido gorduroso subcutaneo acometendo os septos 
interlobulares, eventualmente acompanhada de achados compativeis com vasculite. 

Clinicamente, o EN caracteriza-se por nodulos eritematosos e frequentemente dolorosos, 
que tipicamente surgem na face anterior das pernas, mas que podem acometer tambem outras 
regioes (coxas, tronco e membros superiores). Tais lesoes sao de evolugao autolimitada e se resol¬ 
vent geralmente em ate oito semanas sem deixar cicatrizes. As lesoes podem ser acompanhadas de 
artralgias, febre e astenia, com elevagao frequente da velocidade de hemossedimentagao (VHS). 

Algumas doengas podem ter apresentagoes clinicas semelhantes as do EN, devendo ser afas- 
tadas para a confirmagao diagnostica. Sao elas: 

■ Outras formas de paniculites, como o eritema indurado de Bazin (associado a tuberculo- 
se), a paniculite de Weber-Christian a e paniculite pancreatica (estas duas ultimas causan- 
do paniculite lobular, diferentemente do EN). 

■ Infecgoes subcutaneas bacterianas ou fungicas. 

■ Tromboflebites superfkiais. 

■ Vasculites cutaneas. 

O EN pode ser causado por uma grande variedade de condigoes clinicas, mas, na grande 
maioria das vezes (em ate 72% dos casos), e idiopatico. E importante ressaltar que o diagnostico de 
EN idiopatico e de exclusao, requerendo que sejam afastadas outras causas possiveis para o quadro. 
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O diagnostico diferencial do EN inclui: 

■ Doen^as infecciosas: doen^as estreptococicas (especialmente faringites), tuberculose, 
hanseniase, infec^oes fungicas (coccidioidomicose, histoplasmose, blastomicose, der- 
matofitoses), infec^oes bacterianas gastrintestinais (por Salmonella, Shigella, Campylo¬ 
bacter e Yersinia), infec^oes por Chlamydia, infec^oes virais (HIV e EBV), slfilis, leptos- 
pirose. 

■ Doen^as inflamatorias sistemicas: doen^a de Behget, lupus eritematoso sistemico, vascu¬ 
lites sistemicas (raramente). 

■ Doen^as linfoproliferativas: linfomas e leucemias. 

■ Sarcoidose: a ocorrencia de EN no contexto da chamada sindrome de Lofgren (associa^ao 
de EN com adenopatia hilar e poliartrite) e sugestiva de sarcoidose. 

■ Doen^as inflamatorias intestinais: doen^a de Crohn e retocolite ulcerativa inespecifica. 

■ Uso de medicares: contraceptivos orais e antibioticos (especialmente sulfas). 

■ Gravidez. 

Assim, a avalia<;ao de um caso de EN, alem de historia e exame fisico acurados, pode exi- 
gir a realiza^ao de alguns exames complementares. A biopsia de pele pode ser util para confir- 
mar o diagnostico de EN, afastando outras formas de paniculites, vasculites ou infec^oes. Alem 
disso, outros exames que podem ser uteis sao hemograma completo, radiografia de torax, cul- 
turas de tecidos ou secre^oes para bacterias (especialmente estreptococos) e fungos, sorologias 
para fungos e virus (HIV e EBV), ASLO, PPD, FAN e pesquisa de autoanticorpos, conforme a 
suspeita clinica. 

O tratamento do EN e o da causa de base, quando esta for identificada. Para alivio sintomati- 
co, podem ser usados anti-inflamatorios nao hormonais e, eventualmente, corticosteroides. 


CONCLUSOES 

■ Um dos mais importantes itens na avalia^ao de quadros reumatologicos no contexto das 
emergencias clinicas e a realiza^ao do diagnostico diferencial com outras patologias, es¬ 
pecialmente infecciosas. 

■ O reconhecimento e o diagnostico preciso de uma vasculite sistemica geralmente sao difi- 
ceis nas fases iniciais da doen^a, mas alguns sinais e sintomas podem ser de auxilio para a 
suspeita diagnostica: sintomas constitucionais inespecificos e insidiosos, dor, presen^a de 
sinais inflamatorios, evidencias de acometimento multissistemico. 

■ As vasculites relacionadas ao ANCA englobam a granulomatose de Wegener, a polian- 
giite microscopica e a sindrome de Churg-Strauss. Comumente produzem envolvimento 
respiratorio e renal, e seu tratamento requer frequentemente corticoterapia e imunossu- 
pressao agressivas. 

■ A atribui^ao de altera^oes de SNC a atividade lupica e muitas vezes dificil, pois requer que 
sejam afastadas varias outras causas, especialmente infecciosas, para o correto estabeleci- 
mento do diagnostico. 

■ A crise renal esclerodermica e acometimento relativamente incomum, mas necessita de 
pronto reconhecimento e interven^ao para minimizar os riscos de evolu^ao para insufi- 
ciencia renal cronica dialitica. Seu tratamento de escolha e feito com os IECAs. 

■ O eritema nodoso e frequentemente idiopatico, mas pode ter varias causas primarias, que 
devem ser pesquisadas para o correto tratamento do quadro. 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

Asma e uma doen^a inflamatoria cronica e intermitente das vias aereas, caracterizada por 
exacerbates de dispneia, tosse, sibilos, obstru^ao variavel e hiper-responsividade das vias aereas. 
Normalmente e reverslvel, mas pode ser grave e fatal. Exacerbates sao episodios de piora dos 
sintomas que usualmente sao progressives, mas que podem em um subgrupo de pacientes se apre- 
sentar agudamente. 

Tanto a incidencia como a mortalidade da asma tern aumentado em todo o mundo. De 4% 
a 5% da popula^ao norte-americana apresentam asma. Segundo revisao da Cochrane, 10% da 
populagao norte-americana ja tiverem o que pode ser caracterizado como ataque agudo de asma. 

No Brasil, embora dados epidemiologicos definitivos sejam fracos, estima-se que entre 5%- 
10% da populafao sofram de asma. Em 2007 foram registradas 273 mil internates hospitalares 
por asma, com uma estimativa de cerca de duas mil mortes por ano no pais. Asma representa cerca 
de 2,5% das internaqoes no pais. 


ETIOLOGIAE F1SIOPATOLOGIA 

■ O mais comum fator precipitante de uma exacerba^ao asmatica e infeeqao viral. O doente 
costuma apresentar quadro de poucos dias de dura^ao, com piora progressiva e sintomas 
associados, como coriza e dor de garganta. Estima-se que cerca de 80% das exacerbates 
agudas de asma sejam desencadeadas por infec^oes virais das vias aereas. Os agentes mais 
frequentes sao os rinovirus, influenza-virus, virus respiratorio sincicial, entre outros. 

■ A exposi^ao a aeroalergenos e as mudan^as climaticas tambem sao fatores precipitantes e 
podem desencadear uma crise asmatica mais rapidamente (apenas algumas horas). 

■ Infectes (AT- pneumoniae, C. pneumoniae e outras bacterias), uso de algumas medicates 
(em particular o acido acetilsalicilico e (3-bloqueadores), estresse emocional e exercicio 
fisico tambem sao causas de exacerba^ao aguda de asma. 
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A fisiopatologia da asma e complexa e implica diversos mecanismos. Dentre esses, provavelmen- 
te o mais importante e aquele relacionado com uma inflama^ao cronica das vias aereas. Essa inflama- 
<;ao implica hiper-reatividade da musculatura lisa de vias aereas. Piora do processo inflamatorio e con- 
tra<;ao da musculatura lisa das vias aereas podem ser precipitadas por exposi^ao a alergenos, poeira, 
agentes quimicos, infec^oes virais e fatores nao identificados. Os niveis sericos de IgE desses doentes 
frequentemente estao aumentados, o que sugere uma cronica ativa^ao da imunidade humoral. 

Um outro achado importante e o padrao de resposta dos asmaticos aos aeroalergenos: exis- 
te resposta precoce e outra tardia. A resposta precoce tern initio imediato e se resolve em uma a 
duas horas. Em 50% dos doentes essa resposta imediata e seguida de uma resposta tardia, tres a 
doze horas apos, com desenvolvimento de hiper-responsividade e inflamaqao das vias aereas. O 
mecanismo de ambos os tipos de respostas envolve ativaqao dos mastocitos induzida pelo alerge- 
no mediada por IgE e dos linfocitos T, resultando em contra^ao da musculatura lisa, aumento da 
permeabilidade vascular e acumulo de eosinofilos e mastocitos. 

Felizmente, a asma e uma doen^a leve a moderada na grande maioria dos doentes e contro- 
lavel com medicates. Porem, 5% a 10% dos doentes com asma apresentam doenqa grave com 
dificuldade de controle com as medicares tipicas, a exemplo dos corticosteroides, e representam 
um subgrupo de doentes que podem apresentar crises mais graves com necessidade maior de hos- 
pitaliza^ao. Nesses doentes, o papel das doen^as alergicas parece ser menor e sua fisiopatologia 
ainda e pobremente compreendida. 


ACHADOS CUNICOS 

A asma e caracterizada por uma triade clinica composta por dispneia, opressao toracica e si- 
bilancia, sendo pelo menos um desses sintomas relatado em 90% dos doentes. A dispneia relatada 
pelos doentes durante crises de asma e a de sensa^ao de incapacidade de conseguir fazer que o ar 
entre nas vias aereas. Tosse e outro sintoma comum acompanhando o quadro dos doentes. 

A historia clinica pode identificar alguns achados que indiquem um maior risco de evolu^ao 
desfavoravel ou uma crise asmatica potencialmente mais grave (Tabela 1). 

O exame fisico e de grande importancia na avalia^ao das crises agudas de asma. A presen^a 
de sinais classicos de obstru^ao, como sibilancia, foi bom preditor de obstru^ao, mas a ausencia 
desses sinais pode ser enganadora. Torax com ausculta sem ruidos adventicios e diminuida auscul- 
ta do murmurio vesicular pode, por exemplo, ser preditor de insuficiencia respiratoria ocasionada 
por grave obstruqao ao fluxo aereo ou por pneumotorax hipertensivo. O exame fisico na crise de 
asma nao e importante apenas para o diagnostico, mas tambem para avaliar a gravidade do episo- 
dio (Tabela 2). 


EXAMES COMPLEMENTARES 

O diagnostico de asma no pronto-socorro e clinico. Os exames complementares podem aju- 
dar a classificar a gravidade da doen^a, sugerir complicates e fatores precipitantes associados. 

■ Radiografia de torax: nao necessita ser realizada rotineiramente, raramente modifica a 
terapeutica e so deve ser solicitada se houver indica^ao (suspeita de pneumonia, pneu¬ 
motorax, derrame pleural etc.), em casos com indica^ao de interna^ao e de paciente sem 
melhora esperada com o tratamento. 

■ Satura^ao arterial de oxigenio: deve ser verificada em todos os doentes e, se menor do que 
90%, oxigenio suplementar deve ser prescrito. 
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TABELA 1 Pacientes com alto risco 

para evolugao desfavoravel 


■ Historia de intubaqao ou de necessidade de UTI (mais importante preditor de evolugao desfavoravel) 

■ Historia de exacerbagao grave, cujo aparecimento e subito 

■ Doente com ma percepqao dos sintomas (apresenta poucos sintomas apesar de ter um 

grave broncoespasmo) 

■ Rapida piora clfnica 

■ Uso de mais de 2 frascos de |3 2 -agonista/mes 

■ Acompanhamento ambulatorial inadequado 

■ Presenqa de comorbidades (cardiovasculares ou DPOC) 

■ Hospitalizaqao ou visita ao departamento de emergencia no 

ultimo ano 


■ Doenqa psiquiatrica associada 

■ Uso de corticoide oral 

TABELA 2 Classificagao da gravidade da asma 

Sintomas 

Leve 

Moderada 

Grave 

Parada respiratoria 
iminente 

Dispneia 

Com atividade fisica Ao falar 

Ao repouso 

Ao repouso 

Capacidade de 
falar 

Sentengas 

Frases 

Palavras 

Incapaz de falar 

Posigao corporal 

Capaz de deitar 

Prefere ficar sentado 

Incapaz de deitar 

Incapaz de deitar 

Frequencia 

respiratoria 

Aumentada 

Aumentada 

FR > 30 

FR > 30 

Musculatura 

Normalmente 

Comumente usa 

Uso da musculatura 

Respiraqao 

acessoria 

nao usa 


acessoria 

paradoxal 

Ausculta 

Sibilos expiratorios 

Sibilos expiratorios 

Sibilos difusos 

Tdrax silente 


moderados 

difusos 

inspiratorios e 
expiratorios 


Frequencia 

cardiaca 

< 100/min 

100-120/min 

> 120/min 

Bradicardia relativa 

Pulso paradoxal 

< 10 mmHg 

10-25 mmHg 

> 25 mmHg 

Ausente 

Estado mental 

Agitado ou normal 

Agitado 

Agitado 

Confuso ou sonolento 

VEF, ou PFE 

> 80% 

50%-80% 

< 50% ou 
resposta a terapia 
menor que 2 horas 

< 50% 

s a o 2 

> 95% 

91 -95% 

< 91% 

< 91% 

p a o 2 

Normal 

> 60 mmHg 

< 60 mmHg 

< 60 mmHg 

p a co 2 

< 42 mmHg 

< 42 mmHg 

3= 42 mmHg 

' 42 mmHg 


■ Gasometria arterial: deve ser colhida em doentes com hipoventila^ao, desconforto respi- 
ratorio importante, VEF! ou pico de fluxo expiratorio (PFE) < 30% do predito. Os doentes 
que apresentam P a C0 2 > 42 mmHg tem potencial de gravidade importante; P a C0 2 > 45 
mmHg representa uma indica^ao de internaqao hospitalar em unidade de terapia intensi- 
va, pela gravidade associada. 
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■ Hemograma: pode ser necessario em doentes febris e com expectora^ao purulenta. 

■ Eletrolitos: sao indicados em doentes com necessidade de interna^ao. Podem ajudar a 
monitorar complicates da terapeutica, como a hipocalemia, que pode ocorrer em doen¬ 
tes em uso constante de p 2 -agonistas e altas doses de corticosteroides. 

■ Eletrocardiograma: pode ser util em doentes com doen^a cardiaca, doen^a pulmonar obs- 
trutiva cronica concomitante e em doentes com idade acima de cinquenta anos. 

■ A realizaqao de prova de funqao pulmonar ou pelo menos a aferi^ao do pico de fluxo 
(peak flow) e de enorme beneficio para os doentes com crise aguda de asma monitorados 
no servi^o de emergencia. A estimativa realizada por parametros clinicos da gravidade da 
obstruqao clinica pode ser equivocada. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico em geral e facil, especialmente quando ha uma historia familiar ou pessoal po- 
sitiva de alergia. Situates que podem ser confundidas com asma sao: 

■ Obstru^ao de vias aereas superiores: edema de laringe, tumor, corpo estranho etc. Ha pre¬ 
sent de estridor laringeo e dificilmente ha sibilos bilaterais. Entretanto, ocasionalmente, 
pode ser necessaria uma laringoscopia indireta ou broncoscopia. 

■ Disfun^ao de glote: ha um estreitamento de glote durante a inspira^ao e expira^ao, produ- 
zindo graves episodios de obstruqao parcial de vias aereas. Pode ocorrer reten^ao de C0 2 ; 
entretanto, nao costuma ocorrer hipoxemia (diferente da asma). O diagnostico e confir- 
mado pela visualizaqao da glote durante um episodio agudo. Caso o doente esteja fora de 
um episodio agudo, o encontro de glote normal nao exclui o diagnostico. 

■ Doen^a endobronquica: pode se manifestar com paroxismos de tosse, dispneia e sibilos 
localizados em um dos hemotorax. As causas sao: tumor, estenose ou corpo estranho. 

■ Insuficiencia cardiaca descompensada: pode levar a sibilos bilaterais. Entretanto, na 
insuficiencia cardiaca costumam surgir: galope por B3, crepitates, escarro sanguino- 
lento e outros sinais e sintomas que apontam para o cora^ao como causa dos sibilos 
(“asma cardiaca”). 

■ Pneumonia eosinofilica: frequentemente associada com sintomas asmaticos. 

■ Vasculites sistemicas: especialmente a sindrome de Churg-Strauss (vasculite, infiltrado in- 
tersticial e eosinofilia) pode levar a sibilos difusos. 

■ Tumor carcinoide, embolia pulmonar ou DPOC: podem se manifestar com sibilos recorrentes. 

■ Outros: pneumonias relacionadas a agentes quimicos ou exposiqao a drogas (colinergicas 
ou inseticidas) podem ser confundidas com asma. 


TRATAMENTO 

(3 2 -agonistas 

O uso de p 2 -agonistas e a terapeutica imediata mais importante no manejo de broncoespasmo 
no pronto-socorro, e deve ser prescrito assim que o doente chega a emergencia. 

E importante ressaltar que o beneficio com o (3 2 -agonista inalatorio e potencializado com 
o uso sequencial. Por isso, recomendam-se inalagoes a cada 15 ou 20 minutos, totalizando tres 
inalagoes na primeira hora da chegada ao pronto-socorro. O (3,-agonista mais amplamente dis- 
ponivel no Brasil e o fenoterol, embora seja o que mais causa efeitos colaterais; a dose e de 10 a 
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20 gotas diluidas em 3 a 5 mL de soro fisiologico. A preferencia, entretanto, e por salbutamol: 
2,5 a 5,0 mg (10 a 20 gotas) em nebuliza^ao com 3 a 5 mL de soro fisiologico. Estudos recentes 
sugerem que o levabulterol seja o (3 2 -agonist a de escolha na emergencia. Apos as tres inala^oes 
na primeira hora, deve-se reavaliar e deixar a frequencia de novas inala^oes de acordo com o 
doente. Se ha broncoespasmo ainda intenso, pode ser prescrito de 1/1 hora e aumentar o espa^a- 
mento apos. Caso seja empregada a bomba de uso pessoal com espa^ador, a dose recomendada 
e de 4 a 8 jatos a cada 15-20 minutos na primeira hora. O formoterol, que e um p 2 -agonista de 
longa dura^ao mas que tambem tern aqao curta, pode ser associado com beneficio nas crises 
agudas de asma. 

Os efeitos colaterais sao dose-dependentes e incluem: taquicardia, palpitates, ansiedade, 
hipocalemia e tremores. Raramente, podem ocorrer arritmias, dor toracica e isquemia miocardica. 

Uma outra forma de prescri«;ao de p 2 -agonistas e via parenteral (IM, SC ou IV). Nesse 
aspecto, nenhum estudo demonstrou vantagem da forma parenteral quando comparada com 
a forma inalatoria. Ha disponiveis dois produtos: a terbutalina e o salbutamol (ambos com 500 
pg/mL). Deve-se lembrar que o uso de p 2 -agonista parenteral aumenta significativamente a in- 
cidencia de efeitos colaterais (acidose latica, hipocalemia e taquiarritmias), sem melhora em 
parametros clinicos ou funcionais. Por isso, recomendamos considerar a terapia parenteral ape- 
nas em doentes graves e com ausencia de resposta com a terapia inalatoria (o que e raro) ou em 
doentes que acabam de chegar ao pronto-socorro e apresentam broncoespasmo muito grave e 
ainda esta sendo preparada a solu^ao inalatoria. A dose IM ou SC e de 150 a 250 pg; pode-se 
repetir apos 15 a 20 minutos. 


Anticolinergicos 

A combina^ao de anticolinergicos com os p 2 -agonistas apresentou resultados positivos e ne¬ 
gatives em diferentes estudos clinicos. Entretanto, uma metanalise mostrou que, comparando sal¬ 
butamol versus salbutamol + ipratropio, a adi^ao do ipratropio significativamente reduziu a taxa 
de admissao hospitalar. Nesse momento, conclui-se que: 

■ O uso de multiplas doses de albuterol ou fenoterol e indicado em crian^as e adultos com 
ataque agudo grave de asma, definido por VEFj < 60%. 

■ Considerando o baixo custo adicional do brometo de ipratropio, a adi^ao destes para tra- 
tamento de crises severas resulta em diminui^ao de custos de saude. 

■ A dose ideal de brometo de ipratropio no pronto-socorro e de 5,0 mg (40 gotas) adiciona- 
da ao p 2 -agonista. 


Corticosteroides 

As evidencias para o uso de corticosteroides sistemicos na literatura sao abundantes e basea- 
das em muitos estudos controlados e randomizados. Os beneficios mostrados nos estudos foram 
resolu^ao mais rapida da obstru^ao ao fluxo aereo e diminui^ao da taxa de recidiva. A evidencia do 
beneficio tambem se estende para o uso de glicocorticoides apos a alta do servi^o de emergencia. A 
grande maioria das crises agudas de asma (em que o doente precisou procurar o pronto-socorro) 
deve ser tratada com corticoide sistemico, com a dura^ao de cinco a quatorze dias (estudos indi¬ 
cam que uso por sete dias e tao eficaz quanto quatorze dias); prednisona e a escolha, e a dose e de 
40 a 60 mg ao dia. E importante lembrar que nao ha necessidade de retirada gradual do corticoide 
quando usado por periodos de tempo inferiores a tres semanas. 
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As doses de corticosteroides sistemicos sao: 

■ Hidrocortisona: dose inicial IV de 200 a 300 mg e apos 100 a 200 mg IV de seis em seis 
horas (evitar ultrapassar 800 mg ao dia). 

■ Metilprednisolona: dose de 40 mg IV e apos de 6/6 horas (evitar ultrapassar 160 mg ao dia). 

■ Prednisona: 1 a 2 mg/kg de peso/dia (40 a 80 mg). 

Alguns estudos em crian^as compararam o uso de corticoide parenteral ou oral em doentes 
hospitalizados, sem mostrar diferenqas significativas, embora a maior parcela seja de crianqas com 
broncoespasmo leve a moderado. A dose recomendada de corticoide oral inicial para o uso em 
doentes internados e de 40 a 60 mg ao dia de prednisona. 

O corticoide inalatorio deve ser prescrito apos a alta do pronto-socorro em doentes com as- 
ma persistente, associado ao corticoide oral. Em pacientes que ja utilizam corticoide inalatorio, 
quadruplicar essa dose pode ser eficaz, mas estudos em que a dose foi duplicada nao mostraram 
resultado. Corticosteroide intramuscular pode ser utilizado para prevenir recorrencia em pacien¬ 
tes com ma aderencia. 


Metilxantinas 

As metilxantinas nao sao recomendadas rotineiramente nas primeiras horas de tratamento 
do broncoespasmo. Varios estudos mostraram que a medica^ao nao produz broncodilata^ao sig- 
nificativa alem daquela proporcionada por doses adequadas de p 2 -agonistas inalatorios. O uso de 
aminofilina aumenta em tres vezes a chance de efeitos colaterais (palpitates, arritmias e vomitos). 

Alguns autores recomendam que, caso nao ocorra uma melhora satisfatoria com o trata¬ 
mento convencional, a aminofilina poderia ter papel benefico, embora nao baseado em evidencias 
solidas. Um estudo em crian^as sugere efeito adicional em asma quase fatal. 

Nossa posi^ao e de nao recomendar o uso de aminofilina no servi^o de emergencia e sua 
prescri<;ao deve ser restrita a casos selecionados. Quando usa-la, muito cuidado com os efeitos co¬ 
laterais, sobretudo arritmias e convulsoes, e deve-se monitorizar os niveis sericos. 


Sulfato de magnesio 

Duas revisoes sistematicas (total de nove estudos) mostraram um efeito benefico no subgrupo 
de asmaticos mais graves; a adiqao de sulfato de magnesio diminuiu a necessidade de internaqao 
nesse subgrupo. Esse grupo foi definido pelas seguintes variaveis: 

■ VEFj < 30%. 

■ Falencia em responder a terapeutica inicial. 

■ Falencia em melhorar apos a l a hora (VEF > 60%). 

As doses dos estudos foram de 1,2 a 2 g de magnesio IV durante 20 a 30 minutos. 

Globalmente, o magnesio nao diminuiu interna<;ao. 

No subgrupo de asma grave houve uma redu<;ao significativa na taxa de interna^ao: RR = 0,10 
(0,04-0,27); NNT = 8. 

Nao foi associado com efeitos colaterais significativos. 

Um estudo mostrou maior beneficio na nebuliza<;ao de salbutamol em solu^ao com magne¬ 
sio em compara^ao com soro fisiologico. 
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Oxigenio 

O objetivo da suplementaqao de 0 2 e manter a saturaqao de oxigenio maior ou igual a 92%, 
de preferencia com baixo fluxo. Em crianqas, o objetivo e saturaqao > 95%. Lembrar que a PaC0 2 
pode aumentar significativamente com Fi0 2 de 100%. 


Helio 

O helio, por sua densidade diminuida em comparaqao com a do ar, poderia diminuir a resis- 
tencia das vias aereas. Entretanto, os estudos falharam em mostrar beneficio do heliox (combina- 
qao de gases helio e oxigenio) no manejo de crise aguda de asma. 


Antagonistas dos leucotrienos 

Pouca evidencia de beneficio na crise aguda de asma. Um estudo mostrou que pacientes que 
receberam 160 mg de zafirlucaste ficaram menos tempo na emergencia. No momento, nao pode- 
mos recomendar esse tratamento. 


Intubagao e ventilagao mecanica 

Doentes que chegam com crise aguda de asma no serviqo de emergencia, apresentando alte- 
raqao do nivel de consciencia, bradicardia ou iminencia de parada cardiorrespiratoria devem ser 
submetidos a intubaqao orotraqueal. Da mesma forma, durante a evoluqao no pronto-socorro, po¬ 
de ser necessaria a intubaqao, e esta devera ser baseada em parametros clinicos e, especialmente, 
antes que o doente se encontre em situaqao critica com risco de parada cardiorrespiratoria. Caso 
seja decidido pela intubaqao, esse procedimento deve ser realizado de maneira rapida, pois a con- 
diqao clinica do doente pode se deteriorar rapidamente. 

Varios agentes podem ser utilizados e a medicaqao de escolha e a quetamina, pelo seu 
efeito broncodilatador (dose: 1,5 mg/kg de peso). Em nosso meio ela e pouco disponivel, e re- 
comendamos prescrever propofol, seguido de succinilcolina (se nao houver contraindica<;ao) 
(Tabelas 3 e 4). 

Obviamente nao ha estudos comparando uso precoce de ventilaqao mecanica com o tra¬ 
tamento convencional em ataques agudos de asma. A experiencia demonstra que a ventila<;ao 
mecanica e uma intervenqao salvadora de vidas e nao deve ser adiada quando indicada. Nao se 


TABELA 3 Intubajao de rapida sequencia 

■ Acesso venoso de grosso calibre, oximetro, monitor cardiaco e de PA. 

■ Material preparado: aspirador, laringoscopio, tubo orotraqueal e cuff testado. 

■ Pre-oxigenar (0 2 a 100%) por alguns minutos com ambu (dispositivo bolsa-valva-mascara). 

■ Medicagao pre-intubaqao: propofol e, em segundo caso, midalozam (se estiver disponivel no PS, quetamina 
e a primeira opqao). 

■ Considerar uso de bloqueador muscular (succinilcolina): facilita a intubaqao e protege a via aerea de lesoes 
iatrogenicas (cuidado: nao prescrever se a ventilaqao com ambu for dificil). 
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pode esquecer de que o doente com asma tern excelente prognostico e a intuba^ao e temporaria. Ja 
uma parada cardiorrespiratoria e muito mais grave e nao podemos deixar que ela aconte^a. 

Apos a intuba^ao, o doente pode bear muito desconfortavel e dificultar a ventilaqao. Nesses 
casos, alem de seda^ao adequada, pode ser necessario o bloqueio neuromuscular, seja por bolus 
periodicos, seja por infusao continua. O maior problema e a miopatia, que e potencializada por 
uso concomitante de corticoide. 

Quanto aos parametros do respirador, recomenda-se usar o modo ventila<;ao controlada, 
com baixo volume corrente, baixa frequencia respiratoria (6 a 12/minuto), curto tempo inspirato- 
rio e PEEP proximo ao do auto-PEEP (80%). Mesmo que ocorra acidose respiratoria, geralmente 
isso nao e problema. 

Quanto a ventila^ao nao invasiva, ainda ha necessidade de estudos prospectivos para validar 
seu uso, embora, considerando os resultados em doen^a pulmonar obstrutiva cronica, seja prova- 
vel que o uso seja benefico tambem em crises agudas de asma. 


Outros 

Antibioticoterapia para crise aguda de asma nao e recomendada. A grande maioria das exa¬ 
cerbates de causa infecciosa e de etiologia viral e nao existem evidencias na literatura que in- 
diquem beneficio na evolu^ao do doente com antibioticoterapia. O uso sera indicado apenas se 
houver pneumonia, sinusite bacteriana aguda ou outra indica^ao especifica. 

Fisioterapia respiratoria: sem beneficios comprovados na crise aguda de asma. Uma exce^ao 
e a present de grande quantidade de secre^ao; a fisioterapia, nesse caso, podera contribuir na eli¬ 
minate) da secre^ao. 

O uso de mucoliticos pode piorar a tosse e o broncoespasmo, principalmente a forma inala- 
toria, e, portanto, nao e recomendado. 

Sedativos: o uso de benzodiazepinicos, sedativos e hipnoticos e potencialmente perigoso e pode 
levar o doente a apneia (exceto quando ha necessidade de intuba^ao orotraqueal). Caso seja necessario 
(doente muito ansioso), usar em doses bem baixas e com cuidado. 


CONCLUSOES 

■ Na crise de broncoespasmo grave (Tabela 1), recomendamos prescrever desde a chegada 
ao pronto-socorro p 2 -agonista + ipratropio, corticoide e sulfato de magnesio. Conforme 
detalhado nos respectivos topicos, essa terapia acelera a recupera^ao e diminui a necessi¬ 
dade de interna^ao (Algoritmo 1). 

■ O VEFj ou o pico de fluxo expiratorio (PFE) sempre sao referidos como o predito para 
idade, sexo e altura. 

■ Doentes que apresentam boa resposta a terapeutica inicial (Tabela 5) ou que apresentam 
melhora importante durante a interna^ao hospitalar podem ter alta hospitalar. As presen¬ 
ts dos seguintes fatores ajudam na decisao correta da alta: 

Q Espirometria com VEF,> 80%. 

Q Capacidade de deambular sem dispneia. 

Q Uso de medicato inalatoria em espa^os maiores que tres a quatro horas. 

Q Ausencia de medicates parenterais. 

Q Compreensao do uso das medicates que serao usadas em casa. 

Q Acompanhamento ambulatorial breve. 
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TABELA 5 Padrao de resposta apos o tratamento inicial e conduta sugerida 

Boa resposta 

Resposta incompleta 

Resposta inadequada 

VEF, ou PFE & 80% 

VEF, ou PFE & 60% 
e < 80% 

VEF, ou PFE < 60% 

Resposta sustentada uma hora 
apos a ultima inalagao, exame 
flsico normal e ausencia de 
dispneia 

Persistence de sintomas, 
embora sejam eles leves a 
moderados 

Sintomas graves, sonolencia e 
confusao; gasometria com 

P a C0 2 ' 45 mmHg 

Alta hospitalar 

Geralmente necessitam de 
internagao hospitalar** 

Internar em UTI 

Avaliar intubagao*** 

(S 2 -agonista 

Corticoide oral 

Corticoide inalatorio* 

Retorno ambulatorial breve 
Orientagoes da doenga 

(3 2 -agonista 

Brometo de ipratropio 
Corticosteroides 

Oxigenio 

Monitorizar com PFE 

Avaliar solicitagao de exames 
(eletrolitos, hemograma) e 

RX de torax 

|3 2 -agonista 

Brometo de ipratropio 
Corticosteroides 

Oxigenio 

Avaliar solicitagao de exames 
(eletrolitos, hemograma) e 

RX de torax 


* Corticoide inalatorio deve ser prescrito para doentes com asma persistente, associado com corticoide oral, 

** Nesse ponto, pode-se prescrever sulfato de magnesio e repetir inalagoes com p. agonista e ipratropio; reavaliar 
apos duas a quatro horas. Caso haja criterios de boa resposta, deve-se dar alta hospitalar. 

*** Prescrever sulfato de magnesio e repetir inalagoes com py-agonistas e ipratropio de I/I h. 


■ Em media, 10% a 20% dos doentes com crise aguda de asma que procuram o pronto-socor- 
ro necessitam de hospitalizagao. Desses, menos de 10% recebem ventilagao mecanica. Uma 
previa necessidade de ventilagao mecanica em um asmatico aumenta em dezenove vezes a 
chance de necessitar novamente de intubagao orotraqueal durante uma crise aguda. 

■ Antibioticoterapia nao esta recomendada de rotina. 

■ Pacientes com VEFj < 30% na entrada ou menor que 60% apos tratamento inicial, com 
P0 2 < 60 mmHg, PaC0 2 > 45 mmHg com sonolencia e confusao devem ser internados 
em UTI. 
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Doen^a Pulmonar 
Obstrutiva Cronica 


HERLON SARAIVA MARTINS 
RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


INTRODUCED E DEFINigOES 

A doen^a pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) e caracterizada por um desenvolvimento 
progressive de limita^ao ao fluxo aereo, que nao e totalmente reversivel. A limita^ao a esse fluxo e 
geralmente progressiva e esta associada a uma resposta inflamatoria anormal dos pulmoes a parti- 
culas ou gases nocivos. Essa defini^ao especifica que outras doen^as com limita^ao ao fluxo aereo 
nao estao incluidas, como bronquiectasias, fibrose cistica ou asma. A DPOC e definida como uma 
reduqao no volume expiratorio for^ado de 1° segundo (VEEj) < 80% do predito apos uso de bron- 
codilatador ou uma rela^ao do VEF! sobre a capacidade vital forqada (CVF) < 70%. Importante: a 
obstruqao ao fluxo aereo nao e totalmente reversivel, o que a diferencia da asma bronquica. 

No mundo, a DPOC acomete mais de cinquenta milhoes de pessoas, e no Brasil, estima-se 
que haja mais de sete milhoes de pessoas acometidas, com 175 mil internaqoes em 2007. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

As caracteristicas fisiopatologicas sao: 

■ Enfisema: permanente e anormal aumento dos espaqos aereos, distalmente aos bronquio- 
los terminals, acompanhado de destruiqao de suas paredes, sem fibrose importante. 

■ Bronquite cronica: tosse produtiva por mais de tres meses, durante dois anos consecuti- 
vos. A tosse ocorre por hipersecre^ao de muco, nao necessariamente com obstru^ao ao 
fluxo aereo. 

Um mesmo doente frequentemente apresenta os dois processos patologicos, com predomi- 
nancia de um deles, por isso o termo DPOC e mais adequado. 

Os doentes com DPOC, em sua maioria, sao identificados pela presen^a de um anormal 
VEEp usualmente na quinta decada de vida. Geralmente, VEF! menor que 40% do predito im- 
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plica dispneia aos pequenos esfor^os, e menor que 25% implica dispneia em repouso, reten^ao 
de C0 2 e cor pulmonale. 

Alem da diminui^ao do VEFj, outras altera^oes sao: 

■ Aumento do volume residual e da capacidade residual funcional. 

■ Progressiva disfun^ao diafragmatica por retificaqao da cupula, o que pode levar a desvan- 
tagem mecanica na ventilaqao. 

■ Aumento da capacidade pulmonar total e, frequentemente, redufao da capacidade vital. 

■ Vasoconstriqao arterial pulmonar por hipoxemia, com aumento na pressao da arteria pul¬ 
monar (PAP). O endotelio de doentes com DPOC tern diminuiqao da sintese de oxido 
nitrico (deficiencia da NO sintase). 

■ Hipoxia, junto com hipercapnia, ocasiona o aumento dos niveis de catecolaminas, renina 
e aldosterona, o que pode levar a retenqao de sal e agua. 

■ Hipoxia, aumento do trabalho respiratorio e niveis aumentados de citocinas e TNF-a po- 
dem levar a perda de peso (caquexia). 

O tabagismo (ativo e passivo), de longe, e o maior responsavel pela DPOC. Outros fatores 
envolvidos sao: 

■ Inala^ao de particulas ambientais: dioxido de enxofre, quimicos ocupacionais como o 
cadmio e particulas associadas ao cozimento em locais fechados. 

■ Geneticos: o melhor documentado e a deficiencia de al-antitripsina. 

■ Hiper-responsividade das vias aereas, principalmente relacionada a exposi^ao a fuma^a 
do tabaco e outros insultos ambientais. 


Processo inflamatorio durante a exacerba^ao aguda 

A exacerba^ao e definida como um aumento nos sintomas e piora da fun^ao pulmonar, e 
caracteriza-se por uma piora da dispneia e aumento da produqao de escarro e/ou mudan^a na 
caracteristica do escarro (torna-se purulento). E causa comum de interna<;ao, e, aparentemente, 
infec^oes tern um papel central. 

O GOLD (Global initiative for chronic Obstructive Lung Disease) utiliza tres criterios cardinais 
para classificar a exacerbate de DPOC: piora da dispneia, aumento da produqao de escarro e es¬ 
carro que se torna purulento. Adicionalmente, a exacerba^ao pode ser classificada em: 

■ Exacerbaqao leve: um dos criterios cardinais mais um achado adicional (infec^ao de vias 
aereas superiores, febre sem causa aparente, sibilos, aumento da tosse, aumento na fre¬ 
quencia respiratoria ou frequencia cardiaca em mais de 20% daquela de base). 

■ Exacerbaqao moderada: presen^a de dois dos tres criterios cardinais. 

■ Exacerbaqao grave: presen^a dos tres criterios cardinais. 

Outros sintomas indicativos de exacerba^ao incluem febre sem causa aparente, aumento na 
sibilancia ou tosse, aumento de 20% da frequencia respiratoria habitual. 

O papel das infec^oes bacterianas como o principal fator etiologico das exacerbates da 
DPOC ainda e controverso. Sabe-se que a aquisi^ao de novas cepas de pneumococo, hemofilos ou 
moraxella pode estar associada a maior chance de exacerba^ao da DPOC. Entretanto, parte das 
exacerbates se deve a infec^oes virais (ate 50% dos doentes) ou fatores ambientais (polui^ao e 
alterates de temperatura). 
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ACHADOS CUNICOS 

A historia e o exame fisico tem baixa sensibilidade. Em formas leves a moderadas de DPOC, 
o exame fisico pode ser absolutamente normal. 

Alguns achados que apontam para uma doen^a puimonar sao: 

■ Sibilos, expira^ao forqada, diminui^ao do murmurio vesicular (MV), aumento do diametro 
AP do torax, taquipneia, taquicardia, roncos difusos, crepitaqoes, bulhas cardiacas abafadas. 

■ Achados de hipertensao puimonar, como edema de membros inferiores, hepatomegalia 
dolorosa, bulha puimonar (P2) hiperfonetica e palpavel, sopro de insuficiencia tricuspide. 

■ Presen^a do sinal de Kussmaul (ingurgitamento das veias do pesco^o com inspirapao). 

■ Cianose e pletora podem surgir mais tardiamente. 

■ Baqueteamento digital: nao constitui sinal de DPOC; se presente, pode indicar doen^as 
associadas (cancer de pulmao, abscesso puimonar etc.). 

Alguns achados sao sugestivos de gravidade da exacerbaqao e sao explicitados na Tabela 1. 


TABELA I Achados sugestivos de gravidade na exacerbajao de DPOC 


■ Uso de musculatura acessoria 

■ Movimentos paradoxais de parede toracica 

■ Cianose central ou de aparecimento recente 

■ Presenga de edema periferico 


■ Instabilidade hemodinamica 

■ Alteragao do estado mental 

■ Uso previo de ventilagao mecanica 


EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Radiografia de torax: pode ser normal em formas leves de DPOC e pode revelar diagnostics 
associados ou diferenciais (cancer, pneumonia, aumento de mediastino etc.). Zonas de enfise- 
ma, especialmente em lobos superiores, podem surgir em doenqa mais avan^ada. Na deficien- 
cia de al-AT essas zonas de enfisema predominam em lobos inferiores. Deve ser considerada 
em todos os pacientes com exacerbaqao e pode modificar a conduta em 20-25% dos pacientes. 

■ Eletrocardiograma: pode mostrar sinais de hipertensao puimonar, arritmias ou isquemia. 

■ Tomografia computadorizada de torax: tem maior sensibilidade e especifkidade, mas ra- 
ramente e necessaria. Ela tem especial utilidade para diagnostico diferencial com outras 
doen^as, no diagnostico de bronquiectasias e para avaliaqao de grandes bolhas. 

■ A gasometria arterial e indicada em doentes com DPOC que necessitam de interna^ao, 
especialmente quando a satura^ao de oxigenio e menor que 90%. 

Q Pa0 2 < 60 mmHg e/ou P a C0 2 > 50 mmHg: indicam insuficiencia respiratoria. 

Q Pa0 2 < 50 mmHg, P a C0 2 > 70 mmHg e pH < 7,3 indicam episodio muito grave e amea- 
qador a vida. 

■ Provas de fun^ao puimonar: sao uteis no diagnostico da DPOC leve a moderada e para avaliar 
a gravidade e a reversibilidade da DPOC. Um VEEj normal exclui o diagnostico. Entretanto, o 
valor da espirometria no pronto-socorro e ruim por sua dificuldade de realizapao em pacientes 
dispneicos. A classifica^ao da DPOC e feita de acordo com a espirometria (Tabela 2). 

■ Niveis sericos de al-AT: indicados em doentes com DPOC com menos de cinquenta anos 
de idade, forte historia familiar de DPOC, doen^a predominantemente em bases pulmo- 
nares e ausencia de tabagismo (ativo e passivo). 
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■ Outros exames complementares: indicados em situagoes especificas e podem mostrar al- 
teragoes adicionais, como policitemia (hemograma), disturbios eletroliticos (hiponatre- 
mia, hipocalemia) ou hiperglicemia. Podem tambem ajudar nos diagnosticos diferenciais, 
como troponinas (infarto), D-dimero/duplex e TC helicoidal (embolia pulmonar). Um 
estudo recente sugere que embolia pulmonar possa estar presente em ate 20% dos casos. A 
procalcitonina pode auxiliar o diagnostico de exacerbagao. 


TABELA 2 Classificagao ambulatorial da DPOC conforme o GOLD (pacientes estaveis) 


Classificagao 

Espirometria 11 j 

1 - Leve 

VEF,/CVF < 70% e VEF, 3= 80%. 

II - Moderada 

VEF./CVF < 70% e VEF, 3= 50% e < 80%. 

III - Grave 

VEF,/CVF < 70% e VEF, 3= 30% e < 50%. 

IV - Muito grave 

VEF,/CVF < 70% e VEF, < 30% ou um VEF, < 50% + falencia respiratoria cronica*. 

11 VEF|: volume expiratorio forgado de 1° segundo; CVF: capacidade vital for^ada. 

* Defini^ao de falencia respiratoria cronica: Pa0 2 < 60 mmHg e/ou PaC0 2 > 50 mmHg, com o doente respirando 
em ar ambiente, no nivel do mar. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial e amplo e pode incluir: pneumonia, insufkiencia cardiaca, arrit- 
mias, pneumotorax, derrame pleural, embolia pulmonar, cancer de pulmao, tuberculose, bron- 
quiectasias, bronquiolite obliterante e panbronquiolite difusa. 

DPOC deve sempre entrar no diagnostico diferencial de doentes com dispneia no pronto- 
-socorro, especialmente se houver fatores de risco associados (exemplo: tabagismo). 

■ Asma: 

a Initio na infancia; historia familiar positiva para asma. 

Q Sintomas variaveis dia a dia, com predominio noturno. 

Q Podem estar presentes doengas alergicas (eczema, rinite etc.), 
o Obstrugao reversivel de vias aereas. 

■ Insufkiencia cardiaca: 

o Crepitagoes em bases pulmonares. 

Q Radiografia de torax com aumento de area cardiaca e edema pulmonar. 
o Espirometria mostra disturbio restritivo (e nao obstrutivo). 

■ Bronquiectasias: 

Q Grandes volumes de escarro purulento, comumente associados a infecqao bacteriana. 

Q Crepitapoes grosseiras a ausculta pulmonar. 

Q Presenpa de baqueteamento digital. 

Q Radiografia ou tomografia podem confirmar o diagnostico. 

■ Bronquiolite obliterante: 

Q Acomete individuos mais jovens, nao fumantes. 

Q Pode haver historia previa de artrite reumatoide ou exposipao ao tabaco. 

Q Tomografia durante a expirapao mostra areas hipodensas. 

■ Panbronquiolite difusa: 

Q Acomete mais homens, nao tabagistas e orientals. 
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Q Quase todos tem sinusite cronica. 

Q Tomografia de cortes finos mostra hiperinsufla^ao e opacidades nodulares centrilobu- 
lares pequenas e difusas. 


TRATAMENTO 

Os principios do tratamento da exacerbaqao sao: 

■ Corrigir a hipoxemia. 

■ Broncodilatadores. 

■ Corticosteroides. 

■ Antibioticos. 

■ Corrigir disturbios associados (volemia, eletrolitos, hiperglicemia) e tratar comorbidades. 

■ Suporte ventilatorio. 


Broncodilatadores 

Geralmente, ha pouca melhora espirometrica (VEFj < 15%), mas com melhora importante 
da dispneia. A associa^ao do p 2 -adrenergico com o anticolinergico e melhor do que ambos isola- 
damente. 

Salbutamol ou fenoterol: 10 a 20 gotas (2,5 a 5 mg) diluidas em 3 a 5 mL de soro fisiologico; 
realizar tres inala^oes a cada 15-20 minutos ou mesmo continuas, se o doente apresenta-se muito 
grave. Depois, aumentar o intervalo entre as doses (cada 1/1 hora, 2/2 horas, e assim sucessiva- 
mente, de acordo com a melhora clinica). Recentemente tem sido observado que o uso de 10 gotas 
de fenoterol tem a mesma eficacia que 20 gotas e menos efeitos adversos. O uso de salbutamol (4 
puffs ) em bomba com espa^ador e uma alternativa aceitavel. 

Brometo de ipratropio: adicionar 20 a 40 gotas ao p 2 -adrenergico. 

O GOLD recomenda usar de inicio apenas o p 2 -adrenergico e, se houver pouca resposta, as- 
sociar o ipratropio. Em doentes mais graves, recomenda-se usar os dois em conjunto desde o inicio. 

Estudos comparando o p 2 -adrenergico e o ipratropio como droga inicial nao mostraram di- 
feren^as. 

Apesar de muito usado, nao ha nenhuma vantagem do p 2 -adrenergico parenteral versus o 
inalatorio. 


Antibiotico 

Ainda e uma area de significativa controversia. Os estudos sao confidantes. E interessante ob- 
servar que parte dessas exacerbaqoes nao tem como causa uma infecqao bacteriana, e mesmo escar- 
ro purulento nao implica necessariamente em infec^ao bacteriana. 

Metanalise de estudos controlados mostrou melhora pequena, mas estatisticamente signifi¬ 
cativa, no grupo que usou antibiotico; melhora em prognosticos clinicos e fun^ao puimonar. Um 
estudo de coorte de 2013 com 53 mil pacientes sugere que as exacerbates tem um beneficio pe- 
queno, mas significativo em rela^ao a mortalidade. Os antibioticos beneficos foram: cotrimoxazol, 
amoxicilina e doxiciclina. 

O objetivo e usar antibiotico com espectro para moraxella, pneumococo e hemofilos. No Bra¬ 
sil, o pneumococo tem alta resistencia a cotrimoxazol e a doxiciclina, e os hemofilos tem grande 
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resistencia a amoxicilina. Ha varios trabalhos com azitromicina, claritromicina, amoxicilina-cla- 
vulonato e com as varias novas quinolonas respiratorias. 

A azitromicina pode ser usada em pacientes com mais de duas exacerbates ao dia, desde que 
nao apresentem taquicardias ao repouso, aumento do intervalo QT e risco cardiovascular aumentado. 

O uso de antibioticos e recomendado em exacerbates moderadas ou graves com pelo menos duas 
das manifestates cardinais (piora da dispneia, aumento da expectorate e purulencia do expectorado). 

Um esquema possivel de antibioticoterapia seria o seguinte: 

■ Pacientes de baixo risco: considerar amoxacilina ou macrolideo. Fora do Brasil, a amoxa- 
cilina esta sendo paulatinamente abandonada. 

■ Exacerbaqoes com fatores de risco associados, como DPOC GOLD III ou IV, comorbida- 
des ou tres ou mais exacerbates anuais: considerar amoxacilina/clavulonato. 

■ Pacientes em ventilagao mecanica ou fatores de risco para infec^ao por Pseudomonas: 
fluorquinolonas respiratorias sao a droga de escolha. 

A duraqao da antibioticoterapia e de 5 a 10 dias, e um estudo sugeriu que a ofloxacina diminuiu 
a mortalidade em pacientes que necessitaram de ventilaqao invasiva. Um outro estudo, de 2012, su- 
gere que antibioticos podem ser usados ainda em exacerbaqao leve. 


Oxigenio 

Doentes com exacerba^ao da DPOC e satura^ao de oxigenio menor que 90% devem receber 
oxigenio em baixo fluxo (1 a 3 litros). 

Especialmente em DPOC grave ou muito grave (GOLD III e IV), ha risco de piora da acido- 
se respiratoria e da hipercapnia com o uso de oxigenio em altos fluxos. E importante lembrar que 
esses doentes mais graves “convivem adequadamente” com hipoxia. Por isso, nao ha necessidade 
de manter a satura^ao de oxigenio desses doentes em niveis maiores que 95%. Se o emergencista 
conseguir uma saturato acima de 88% a 90%, um grande beneficio ja foi conseguido, e aumentar 
ainda mais a saturate nao trara beneficio. Portanto, evite colocar mascara de oxigenio em alto 
fluxo (8-10 litros/minuto) no doente com DPOC grave. 

O mecanismo da acidose e da hipercapnia induzidas pelo oxigenio e multifatorial e inclui: 

■ Reduqao no drive respiratorio por corre^ao da hipoxemia (embora a maioria dos estudos 
conteste essa afirma^ao). 

■ Aumento do desequilibrio ventilaqao-perfusao. 

■ Aumento do espa^o morto. 

Recomenda-se colher uma gasometria arterial 30 minutos a 1 hora apos inicio de oxigenio 
em doentes com DPOC avanqado (GOLD III e IV). 


Corticosteroides 

O uso de corticosteroide sistemico esta indicado na exacerbate da DPOC. Entretanto, nao 
deve ser usado cronicamente, pois alem de nenhum beneficio documentado, ha grande chance de 
complicates com essa medica^ao. 

Ha boas e convincentes evidencias confirmando a efetividade do corticosteroide sistemico no 
manejo da DPOC agudizada. O que se pode concluir dos estudos: 
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■ Regime de corticosteroide durante oito semanas nao e melhor que duas semanas. 

■ Corticosteroides diminuem o numero de dias de internagao e reduzem as taxas de recidiva 
precoce da exacerbagao. 

■ Tanto os doentes internados quanto os que terao alta hospitalar se benefkiam de corticos¬ 
teroide sistemico. 

■ Nao ha necessidade do uso de doses altas de corticosteroides. 

■ A via oral e a de escolha: 40 a 60 mg de prednisona ao dia, durante dez a quatorze dias. Pode- 
-se prescrever um regime com doses decrescentes, apesar de ser controverso (o objetivo nao 
e evitar insuficiencia adrenal e sim evitar exacerbagao com a suspensao abrupta do corticos¬ 
teroide). Um estudo demonstrou que o uso de corticoides por 5 dias teve o mesmo beneficio 
que o uso por 14 dias. Assim, a tendencia e usar cursos menores que uma semana. 

■ Doentes graves: via intravenosa e de escolha: 

a Metilprednisolona: 40 a 60 mg IV de 6/6 horas por tres dias. Depois, passar para via 
oral, se possivel, nas doses ja mencionadas. 


Ventilagao nao invasiva 

A ventilagao nao invasiva constitui a modalidade terapeutica de maior impacto no trata- 
mento da DPOC grave no pronto-socorro nos ultimos anos, e deve ser indicada precocemente em 
doentes graves. 

Consiste em fornecer um suporte respiratorio mecanico ao doente, sem a necessidade de in- 
tubagao orotraqueal ou traqueostomia. Esse suporte pode ser apenas uma pressao expiratoria final 
continua (um PEEP), ou melhor ainda, um suporte na inspiragao (IPAP) + uma pressao positiva 
na expiragao (EPAP). As principals indicates e contraindicates sao descritas na Tabela 3. Os 
principals beneficios sao: 

■ Redugao de 48% a 59% na mortalidade: NNT = 8. 

■ Redugao de 58% a 59% na necessidade de intubagao orotraqueal: NNT = 5. 

■ Redugao do numero de dias de internagao hospitalar: -3,24 dias. 

Em pacientes em desmame de ventilagao mecanica, a ventilagao nao invasiva reduziu o numero 
de dias em ventilagao invasiva e complicates como pneumonia e sepse. 

TABELA 3 Indicates e contraindicates de ventilagao nao invasiva durante a exacerbagao da DPOC 


Indicagoes 


■ Insuficiencia respiratoria (dispneia que nao melhora ou piora, mesmo com o tratamento habitual). 

■ Uso de musculatura acessoria e movimento abdominal paradoxal. 

■ Moderada a grave acidose (pH < 7,35) e hipercapnia (PaC0 2 > 45 mmHg). 

■ Frequencia respiratoria > 25 irpm. 


Contraindicates 


■ Parada respiratoria. 

■ Instabilidade hemodinamica (hipotensao, infarto do miocardio e arritmias graves). 

■ Incapacidade de proteger as vias aereas: vomitos, rebaixamento do nlvel de consciencia, agitagao psicomotora. 

■ Secregao excessiva de vias aereas com risco de aspiragao. 
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Intubagao orotraqueal e ventilagao mecanica 

Doentes que chegam ao pronto-socorro com alteragao do nivel de conscience, bradicardia 
ou iminencia de parada cardiorrespiratoria devem ser submetidos a intubagao orotraqueal ime- 
diata (Tabela 4). Da mesma forma, durante a evolugao no pronto-socorro, pode ser necessaria a 
intubagao, e esta devera ser baseada em parametros clinicos e, especialmente, antes que o doente 
se encontre em situagao critica com risco de parada cardiorrespiratoria. Caso decidido pela intu¬ 
bagao, esse procedimento deve ser realizado de maneira rapida, pois a condigao clinica do doente 
pode se deteriorar rapidamente. A ventilagao mecanica e uma intervengao salvadora de vidas e nao 
deve ser adiada quando indicada. 

Apos a intubagao, o doente pode bear muito desconfortavel e dificultar a ventilagao. Nesses 
casos, alem de sedagao adequada, pode ser necessario o bloqueio neuromuscular, seja por bolus 
periodicos, seja por infusao continua. O maior problema e a miopatia, que e potencializada por 
uso concomitante de corticoide. 

Quanto aos parametros do respirador, recomenda-se usar o modo ventilagao controlada, 
com baixo volume corrente, baixa frequencia respiratoria (6 a 12/minuto), curto tempo inspirato- 
rio e PEEP proximo ao do auto-PEEP (80%). Mesmo que ocorra acidose respiratoria, geralmente 
isso nao e problema. 

TABELA 4 Considere intubagao orotraqueal no caso de: 

■ Grave dispneia com uso de musculatura acessoria e movimento abdominal paradoxal. 

■ Frequencia respiratoria > 35 mmHg. 

■ Hipoxemia ameagadora a vida: PaC> 2 < 40 mmHg ou PaC^/FiOj < 200. 

■ Acidose grave (pH < 7,25) e hipercapnia PaC0 2 > 60 mmHg. 

■ Parada respiratoria ou complicaqoes cardiovasculares (instabilidade hemodinamica). 

■ Confusao, sonolencia. 

■ Falencia da ventilagao nao invasiva. 

■ Outras complicagoes: sepse, embolia pulmonar, pneumonia etc. 


Modalidades terapeuticas sem eficacia comprovada 

■ Mucoliticos: o papel de agentes mucoliticos na exacerbagao da DPOC e limitado e nao 
esta indicado. 

■ Metilxantinas: apesar do uso disseminado de metilxantinas, nao ha evidencia que suporte 
o seu uso na exacerbagao da DPOC. Metilxantinas nao melhoram significativamente o 
VEF!, e podem causar graves efeitos adversos (aumentam em tres a quatro vezes o risco 
de efeitos adversos, especialmente taquicardia, arritmias e vomitos). Metilxantinas nao 
devem ser usadas em exacerbagoes da DPOC. 

■ Fisioterapia respiratoria: nao ha evidencias comprovando que a fisioterapia respiratoria de 
rotina, durante a exacerbagao, seja benefica. 


Internagao hospitalar 

■ Indicagoes de internagao hospitalar e internagao em unidade de terapia intensiva estao 
descritas nas Tabelas 5 e 6. 
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TABELA 5 Internajao hospitalar 

■ Dispneia intensa, especialmente em repouso. 

■ DPOC de base avangada. 

■ Novos sinais ao exame flsico: cianose ou cor pulmonale. 

■ Falencia em responder rapidamente as medicagoes. 


■ Comorbidades graves e nao controladas. 

■ Arritmias de inicio recente. 

■ Idade avangada. 

■ Suporte domiciliar inadequado. 


TABELA 6 Internajao em unidade de terapia intensiva 

■ Rebaixamento do nivel de consciencia. 

■ Grave dispneia, com pouca resposta ao tratamento padrao. 

■ Hipoxemia grave e persistente (Pa0 2 < 40 mmHg) ou que piora apesar do tratamento adequado. 

■ Hipercapnia grave e persistente (PaC0 2 > 60 mmHg) ou que piora com o tratamento adequado. 

■ Acidose respiratoria grave (pH < 7,25) ou que piora com o tratamento adequado. 


Alta hospitalar 

■ Necessidade de inala^ao de 4/4 horas ou mais espa^ada. 

■ Capaz de andar, comer e dormir sem dispneia signifrcativa. 

■ Estavel por no minimo 12 a 24 horas (sintomas e oximetria). 

■ Comorbidades, se presentes, estaveis e controladas. 

■ Compreende a prescri^ao e e capaz de segui-la. 

■ Suporte social e domiciliar adequados. 


CONCLUSOES 

■ Exacerba^ao da DPOC e frequente em pronto-socorro, com mortalidade hospitalar de 
11% e taxa de nova hospitalizaqao em seis meses de 50%. 

■ Criterios para definiqao de uma exacerba^ao: piora da dispneia e/ou aumento do volume 
do escarro ou escarro que se torna purulento (Algoritmo 1). 

■ Radiografia de torax esta indicada: em 16% a 21% dos doentes ha mudan^a na conduta. 

■ Oxigenio suplementar esta indicado, em baixo fluxo (1 a 3 litros/minuto), e deve-se 
manter a satura^ao de oxigenio entre 90% e 92%. Cuidado com hipercapnia e aci¬ 
dose respiratoria. 

■ A terapia de escolha consiste em inala^oes com anticolinergicos, p 2 -agonistas e o uso de 
corticosteroides sistemicos. Antibioticoterapia deve ser prescrita para exacerba^ao mode- 
rada a grave (Algoritmo 1). 

■ Ventilaqao nao invasiva deve ser iniciada precocemente em doentes graves. 

■ Serios efeitos colaterais, ao lado de limitada evidencia da sua eficacia, limitam a indica^ao 
de metilxantinas no tratamento da DPOC agudizada. 

■ Nao se esquecer de indicar vacina^ao para pneumococo e influenza-virus na ocasiao da 
alta hospitalar. 

■ A ventilaqao nao invasiva diminui a mortalidade e facilita o desmame da ventila<;ao inva¬ 
siva no paciente com DPOC. 
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• Em qualquer momento do tratamento, deve-se considerar: 

• monitorizar fluidos e eletrolitos; 

• considerar profilaxia de trombose venosa; 

• tratar comorbidades e/ou fatores precipitantes (se presentes): 
insuficiencia cardlaca, diabetes, pneumonia, arritmias, pneumotorax etc.; 

• acompanhar de perto a evolugao do doente. 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

De acordo com dados do SUS, pneumonia adquirida na comunidade (PAC) foi a quinta cau¬ 
sa de mortalidade entre adultos (30.034 obitos em 2001), excluindo-se mortalidade por causas 
externas. Dados adicionais sao mostrados na Tabela 1. Dados do ano de 2007 mostram um perfil 
semelhante, embora com um numero menor de internagoes (733.209). 


TABELA I Dados do ano de 2003 - DATASUS 


BRASIL 1 

■ Numero de internagoes 

783.480 internagoes 

■ Gastos totais em reais 

309.680.809,00 

■ Tempo medio de internagao 

5,2 dias 

■ Custo por internagao (reais) 

395,26 


A mortalidade da PAC varia de menos de 1% para casos ambulatoriais, 12% para casos que 
necessitam de internagao, e pode chegar a 40% nos casos que necessitam de UTI. 

A incidencia de PAC e crescente no mundo e, em parte, deve-se ao aumento de alguns fatores: 

■ Idade crescente da populagao. 

■ Aumento de comorbidades: DPOC, doengas cerebrovasculares, doenga cardiovascular, 
neoplasias, diabetes, insuficiencia renal, doenga hepatica, entre outras. 

E importante que cada local, cada hospital, cada cidade ou cada Estado conhega o seu perfil 
local, tanto de etiologia quanto do perfil de resistencia. 
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ETIOLOGIA 

Infelizmente, em ate 50% dos pacientes com PAC nao se consegue saber qual germe causou a 
pneumonia. Dos varios estudos disponiveis, incluindo estudos brasileiros, conclui-se: 

■ Pneumococo e o germe mais frequentemente isolado (30-45%), e a causa principal de 
pneumonia comunitaria, em todas as idades, e em pacientes de todas as faixas de risco. 

■ Estudos tern mostrado que em pacientes nos quais uma etiologia e desconhecida (com os 
metodos habituais de investigagao: escarro, culturas), uma investigagao adicional (PCR, 
biopsia) mostra que pneumococo tambem e o mais frequente. 

O segundo germe, em frequencia, dependera dos metodos diagnosticos usados, das caracte- 
risticas do paciente (Tabelas 2, 3 e 4) e das variagoes sazonais. De maneira geral, pode-se afirmar 
que: 

■ Quanto mais se procura um germe atipico ( Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophilia 
pneumoniae e Legionella pneumophila), maior a chance de ele ser encontrado. 

■ Os germes atipicos causam pneumonia em todas as idades e em todas as comorbidades. A 
maioria dos consensos recentes recomenda tratar um germe atipico em pacientes com pneu¬ 
monia comunitaria. Alem disso, o termo pneumonia atipica nao deve mais ser usado, pois nem 
pelo quadro clinico nem pelo quadro radiologico se pode dizer com certeza qual e o germe. 

■ Estudos tern mostrado que ate 25% dos pacientes podem ter infecgoes mistas, como pneu¬ 
mococo + germe atipico, e que essas infecgoes mistas podem ter um pior prognostico. 

TABELA 2 Risco de pneumonia por BGN e pseudomonas 

I - Ha duas possibilidades de se avaiiar o risco ou a possibilidade de PAC por BGN e pseudomonas: 

Q Usar os escores PORT (PSI): pacientes com escores PORT (PSI) III, IV e V term risco aumentado de 

PAC por BGN (sobretudo pacientes com PORT IV e V). 

Q Usar dados epidemiologicos que aumentam a chance de PAC por BGN. 

2- Risco de infecgao por BGN entericos: residentes em casa de repouso, doenga cardiopulmonar de base, 

multiplas comorbidades medicas, recente terapia antimicrobiana de amplo espectro. 

3- Risco de infecgao por pseudomonas: 

J Doenga pulmonar parenquimatosa (bronquiectasia e fibrose). 

Q Uso de corticosteroide (> 10 mg de prednisona ao dia) por longo tempo. 

Q Antibiotico de amplo espectro por mais de sete dias no ultimo mes. 

Q Neutropenia e imunossupressao. 

Q Internagao nos ultimos sete dias. 


Risco de bacilos Gram-negativos e pseudomonas 

Pneumococo, germes atipicos e virus representam a grande maioria dos germes isolados em 
PAC. Entretanto, alguns pacientes poderao apresentar PAC com um bacilo Gram-negativo (BGN) 
ou Pseudomonas aeruginosa, e podem necessitar de uma terapeutica de amplo espectro (Tabela 2). 
Da mesma forma, algumas caracteristicas epidemiologicas dos pacientes podem aumentar a chan¬ 
ce de a PAC ser causada por um germe especifico (Tabelas 3 e 4). 
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TABELA 3 Germes especfficos e risco de PAC 

■ Haemophilus influenzae: maior risco em pacientes com DPOC e tabagistas. 

■ Pneumococo resistente: idade > 65 anos, uso de |3-lactamico nos ultimos tres meses, alcoolismo, 
multiplas comorbidades e doengas imunossupressoras. 

■ Anaerobicos: alcoolismo, doengas neurologicas, disturbios da deglutigao, rebaixamento do nfvel de 
consciencia, convulsao, dentes em pessimo estado. 


TABELA 4 Fatores de risco para PAC com germes especfficos 


■ Alcoolismo: anaerobicos, pneumococo resistente a penicilina, bacilos Gram-negativos e tuberculose. 


■ Tabagismo/ DPOC: Haemophilus influenzae e Moraxella catarrhalis. 


■ Dentes em pessimo estado: anaerobicos e bacilos Gram-negativos. 


■ Moradores de casa de repouso: bacilos Gram-negativos, anaerobicos. 


■ Bronquiectasias e fibrose cfstica: Pseudomonas. 


■ Obstrugao bronquica: anaerobicos. 

■ Uso recente de antibiotico de amplo espectro: Pseudomonas, bacilos Gram-negativos e pneumococo 
resistente a penicilina. 


Pneumonia em pacientes muito idosos (> 80 anos) 

Acredita-se que idade avangada nao seja um fator independente para ma evolugao de PAC. 
Entretanto, individuos idosos tem mais comorbidades (insuficiencia cardiaca, dementia, DPOC 
etc.), estado geral mais comprometido e no geral apresentam maiores taxas de complicagoes e obi- 
to. Via de regra, os estudos mostram: 

■ Pneumococo e o germe mais frequentemente isolado. 

■ Aspiragao e mais frequente quando se compara a pacientes com menos de 80 anos. 

■ Complicagoes intra-hospitalares, em media, sao de 30% a 35% e a mortalidade global e de 
15% no muito idoso. 

■ Fatores independentemente associados a pior prognostico no paciente muito idoso: 
o Germe Gram-negativo isolado. 

Q Choque. 

Q Insuficiencia renal. 

Q Confusao a chegada ao hospital. 

Q Insuficiencia respiratoria. 


Pneumococo resistente a penicilina 

A sensibilidade in vitro do pneumococo a penicilina pode ser classificada em: 

■ Sensivel (concentragao inibitoria minima - MIC - abaixo de 0,06 p,g/mL). 

■ Resistencia intermediaria: 20% a 25% dos germes no Brasil (MIC 0,12 a 1,0 p,g/mL). 

■ Alta resistencia: menos de 5% dos germes isolados no Brasil (MIC maior que 2,0 |j,g/mL). 
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A resistencia do pneumococo a penicilina e um fenomeno mundial (Tabela 5) e tem maior 
importancia em pacientes com meningite pela dificuldade dos antibioticos de penetrar na bar- 
reira hematoencefalica. Em pacientes com pneumonia, o pneumococo de alta resistencia repre- 
senta menos de 5% dos germes isolados. Esse germe de alta resistencia costuma ser resistente a 
maioria dos outros antibioticos (macrolideos, tetraciclinas, cotrimoxazol, cefalosporinas), mas 
mantem sensibilidade a vancomicina, novas quinolonas respiratorias, quinupristin/dalfopristin 
e linezolide. 

TABELA 5 Resistencia do pneumococo na America Latina 

■ Sistema de vigilancia epidemiologica multinacional ( SENTRY Antimicrobial Surveillance Program). 

A frequencia de sensibilidade ao pneumococo (% de pneumococo sensivei): 

Q Argentina: 76,4%. 

a Brasil: 71,9%. 

Q Mexico: 33,3%. 

■ Outros antibioticos testados e frequencia de resistencia: 

Q Cotrimoxazol: 44,3%. 

Q Tetraciclina: 21,5%. 

Q Claritromicina: I 1,3%. 

J Clindamicina: 6,8%. 

Q Cloranfenicol: 6,1 %. 

■ Hospital das Clinicas FMUSP: 

Q Resistencia a tetraciclina: 32%. 

Q Resistencia a cotrimoxazol: 32%. 

Q Resistencia intermediary a penicilina: 24%. 

Q Ata resistencia a penicilina: nenhum germe encontrado. 

■ Dados mais recentes (SENTRY; 2004) do pneumococo brasileiro: 

Q Resistencia a amoxicilina: 1,2%. 

Q Alta resistencia a penicilina (MIC >2 |j,g/mL): 4,6%. 

J Resistencia a macrolideos: 8,6% a I 1,5%. 

Q Resistencia a quinolonas respiratorias (levofloxacina e gatifloxacina): zero. 

Q Resistencia a tetraciclina: 19,5%. 

Q Resistencia a cotrimoxazol: 50,3%. 


Caracteristicas dos individuos com maior risco de PAC por pneumococo resistente: 

■ Idade maior que 65 anos. 

■ Alcoolismo. 

■ Uso de (3-lactamico nos ultimos tres meses. 

■ Outras (multiplas comorbidades medicas e doenpas imunossupressoras). 

E importante reiterar que, quanto a pneumonia, pneumococo resistente tem pouca impor¬ 
tancia no Brasil, ao menos nesse momento. 
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Pneumococo resistente a macrolideos 

Recentemente, tem havido grande preocupapao com o pneumococo resistente a macrolideos, 
haja vista que, nos ultimos anos, todos os consensos tem preconizado essa classe antimicrobiana 
como primeira oppao no tratamento de PAC. Os principals dados sao: 

■ Estados Unidos: a resistencia a macrolideos passou de 10,6% em 1995 para 20,4% em 1999. 

■ Brasil: a resistencia do pneumococo a macrolideos tem permanecido estavel (Tabela 6). Ha 
um temor de que o uso disseminado de macrolideos deva aumentar esse perfil de resisten¬ 
cia em um futuro proximo. 


TABELA 6 Resistencia do pneumococo brasileiro aos macrolideos 



Resistencia (ano de 1997) 

Resistencia (ano de 2001) 

■ Eritromicina 

12,9% 

1 1,5% 

■ Azitromicina 

1 1,5% 

8,6% 

■ Claritromicina 

12,5% 

10,8% 


ACHADOS CUNICOS 

Pneumonia deve fazer parte do diagnostico diferencial em todos os pacientes que procuram 
o PS referindo tosse, febre, expectorapao, dor toracica e dispneia. Infelizmente, nem os achados da 
historia nem do exame fisico conseguem uma boa acuracia no diagnostico de pneumonia. Isso sig- 
nifica que mesmo um exame fisico normal nao exclui pneumonia com certeza (Tabela 7). 

TABELA 7 Historia e exame fisico no diagnostico de PAC 

■ Nao ha boa correlaqao entre examinadores quanto aos achados do exame fisico. 

■ Nao ha dados individuals ou em conjunto que possam confirmar ou descartar com boa acuracia PAC. 

■ Entretanto, a ausencia de alteragoes em sinais vitais e a ausencia de quaisquer anormalidades ao exame 
fisico reduzem significativamente a probabilidade de PAC, de forma que esses pacientes nao tem indicagao 
de radiografia de torax. 


Historia: 

■ Febre: pode estar ausente em idosos, imunossuprimidos e pacientes com graves comorbi- 
dades (exemplo: insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal etc.). 

■ Tosse: pode ser seca ou produtiva (escarro branco, purulento ou hemoptoico). 

■ Dor toracica ventilatorio-dependente e dispneia. 

■ Calafrios. 

■ Sistemicos: cefaleia, vomitos, diarreia, mialgia, artralgias, fadiga e queda do estado geral. 
Exame fisico: 

■ Taquipneia, taquicardia e hipotensao. 

■ Crepitagoes localizadas e macicez a percussao do torax. Eventualmente, pode-se auscultar 
atrito pleural. 
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■ Sensibilidade do exame fisico: 47% a 69%. 

■ Especificidade do exame fisico: 58% a 75%. 

Em idosos, individuos imunocomprometidos ou com doen^a de base grave, o limiar para 
pensar em pneumonia deve ser baixo, e recomenda-se uma indica^ao mais liberal da radiografia 
de torax. O idoso pode apresentar apenas confusao e muitas vezes falta febre ou mesmo tosse. Os 
sinais e os sintomas no idoso podem ser sutis, surgindo apenas sonolencia, anorexia, quedas ou 
descompensapao de alguma doen^a de base. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Pacientes com suspeita de pneumonia devem ser submetidos a radiografia de torax. Ela po- 
dera ser util nao so para confirmar uma consolidapao parenquimatosa e afastar outras causas para 
os sintomas do paciente, mas tambem pode fornecer informapoes importantes: cavitapao, derrame 
pleural, numero de lobos acometidos e para avaliapao de pacientes que nao melhoram apos tres ou 
quatro dias de antibioticoterapia. 

Recomenda-se que pacientes com queixas respiratorias significativas e radiografia normal, 
especialmente neutropenicos, pacientes muito desidratados, com historia e exame fisico muito su- 
gestivos de infec^ao pulmonar, se submetam a uma nova radiografia em 24 a 48 horas. 

Apos a radiografia sugerir pneumonia, deve-se avaliar se ha necessidade de outros exames 
complementares (Tabela 8). Nesse sentido, alguns passos devem ser seguidos. 

Primeiro: pacientes que nao necessitam de exames adicionais. 

■ Idade < 50 anos. 

■ Ausencia de IC, cancer, doen^a hepatica, insuficiencia renal ou doen^a cerebrovascular. 

■ Ausencia de altera^oes marcantes no exame fisico (Algoritmo 1). 

■ Classificados como PORT I. 

Segundo: o restante, em geral, necessita dos seguintes exames (inicialmente): 

■ Hemograma, ureia, creatinina, sodio, potassio e glicemia. 

■ Aferir a saturaqao de oxigenio (oximetria de pulso); a gasometria arterial deve ser colhida 
apenas se houver hipoxemia (saturapao de oxigenio < 90%), insuficiencia respiratoria ou na 
suspeita de hipercapnia no paciente com DPOC. Nao ha evidencia para indicar gasometria 
de rotina em todos os pacientes. A presenqa de hipoxemia e indicaqao de internapao. 

■ Pacientes com fatores de risco ou achados clinico-radiologicos atipicos devem ser subme¬ 
tidos a sorologia para o HIV (apos esclarecimento e consentimento); nao existe evidencia 
para se colher de rotina a sorologia para o virus HIV. 

■ Outros exames, de acordo com a suspeita clinica. Nao existe evidencia para se colher ou¬ 
tros exames como rotina. 

■ Pacientes classificados como PORT II nao necessitam de outros exames. 

Terceiro: pacientes classificados como PORT III, IV ou V. Adicionar os seguintes exames: 

■ Colorado pelo Gram do escarro. 

■ Dois pares de hemoculturas de sitios diferentes. A positividade varia de 6% a 20%, e os ger- 
mes isolados mais frequentes sao: pneumococo (-60%), S. aureus e E. coli. 

■ Pesquisa dos antigenos urinarios de Legionella e pneumococo. 
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■ Sorologias: para C. pneumoniae , Mycoplasma pneumoniae , Coxiella burnetti , fungos ou vi¬ 
rus nao sao indicadas de rotina. Em geral, nao mudam a conduta. Entretanto, podem ser 
extremamente uteis em estudos epidemiologicos. 

■ Proteina C-reativa ou pro-calcitonina: a proteina C-reativa e um marcador inflamatorio 
e tem valor prognostico. A manutengao de niveis elevados ou redugao inferior a 50% do 
valor inicial sugerem pior prognostico ou risco de complicates. O impacto do seu uso 
no diagnostico e indefinido. A pro-calcitonina e outro marcador inflamatorio e apresenta 
correlagao prognostica melhor que a proteina C-reativa. Estudos sugerem que pacientes 
com niveis inferiores a 0,1 p,g/L descartam pneumonia, nao necessitando de antibiotico- 
terapia. Por outro lado, valores acima de 0,25 fxg/L tornam pneumonia provavel, sendo 
indicada a antibioticoterapia. A pro-calcitonina pode ainda ajudar a decidir o tempo da 
antibioticoterapia. Queda de seus niveis em 90% indica interrupgao do tratamento. 

■ Outros exames: de acordo com a suspeita clinica. Nao solicitar como rotina. 

1. Broncoscopia com lavado broncoalveolar: na grande maioria dos pacientes com PAC 
imunocompetentes nao e necessaria. Ela tem maior utilidade em pacientes internados 
que nao responderam a terapeutica empirica inicial. 

2. Toracocentese diagnostica: todos os pacientes com PAC que se apresentarem com derra- 
me pleural “puncionavel” (isto e, com mais de 10 mm de espessura no decubito lateral) 
devem ser submetidos a toracocentese. Apos a coleta do liquido pleural, deve-se solicitar: 
Q Sangue: desidrogenase latica, proteinas totais e fragoes e glicemia. 

Q Liquido pleural: desidrogenase latica, proteinas totais e fragoes, glicose, celularidade 
total e diferencial, Gram, cultura geral e pH. Dependendo da suspeita de tuberculo- 
se, podem-se acrescentar: pesquisa de BAAR, cultura para micobacterias e dosagem 
da adenosina deaminase (ADA). 

3. Reagao em cadeia da polimerase: nao deve ser usada de rotina, em razao do alto custo 
e das dificuldades tecnicas; tem maior utilidade para pesquisa dos germes atipicos. Ha 
sondas de reagao em cadeia da polimerase disponiveis para varios germes, entre eles: 
pneumococo, Legionella , Mycoplasma , C. pneumoniae e micobacterias. 

4. Imunofluorescencia direta do escarro: pode ser util na pesquisa de germes atipicos; en¬ 
tretanto, em razao dos custos e das dificuldades tecnicas, nao e recomendada de rotina. 

5. Pesquisa de BAAR e cultura de micobacterias: nao devem ser solicitadas de rotina. Ob- 
viamente, a sua indicagao deve ser feita em pacientes com quadro clinico e radiografico 
sugestivos de tuberculose. 

6. Pesquisa de Pneumocystis jiroveci: nao deve ser solicitada de rotina. Sua indicagao deve ser 
feita em pacientes com quadro clinico e radiografico sugestivo de pneumocistose. 

7. Ultrassonografia de torax: deve ser solicitada em situagoes especiais: 
a Suspeita de loculagao do derrame pleural. 

Q Para guiar a toracocentese quando nao se conseguiu a pungao inicialmente. 

Q Derrame pleural pequeno. 

Estudos recentes demonstram melhor performance para diagnostico que a radio- 
grafia toracica. 

8. Tomografia de torax: a tomografia tem maior sensibilidade e especificidade que a radio- 
grafia de torax para avaliagao de doengas pulmonares e pleurais. Um estudo demons- 
trou baixa performance para diagnostico de pneumonia da radiografia de torax em 
comparagao com a tomografia. Ainda assim, seu uso deve ser restrito a situagoes muito 
particulares, que incluem: 

a Avaliagao de derrames pleurais complicados. 

Q Suspeita de complicagoes e neoplasia. 

Q Duvida da presenga de infiltrado pneumonico. 
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9. Pesquisa de virus: o uso de exames diagnosticos baseados em rea^ao em cadeia da 
polimerase, incluindo adenovirus, influenza, parainfluenza, metapneumovirus e 
virus sincicial respiratorio, pode eliminar o uso desnecessario de antibioticos para 
bacterias. A pesquisa de influenza, incluindo H1N1, foi particularmente util durante 
a epidemia de 2009. Cerca de 50% dos casos de pneumonia internados no PS do 
Hospital das Clinicas-FMUSP tinham infec^ao por H1N1. Em 2010 esses numeros 
cairam muito. Pacientes com a possibilidade de infec^ao por H1N1 devem receber 
associado aos antibioticos o oseltamivir (75 mg, por via oral, a cada 12 horas, em um 
total de cinco dias). 

Categorias que refletem o grau de certeza da etiologia da PAC: 

■ Diagnostico etiologico definitivo: 

o Agente microbiano isolado de locais estereis: sangue, liquido pleural ou tecido pulmonar. 

Q Agente microbiano identificado no escarro que nao costuma colonizar individuos nor¬ 
mals: M. tuberculosis, Legionella spp., H. capsulatum, P. jiroveci e alguns virus (influen¬ 
za, sincicial, parainfluenza, adenovirus e coronavirus da SARS). 

Q Antigeno urinario positivo para Legionella. 

■ Diagnostico etiologico provavel: present de sindrome clinica compativel e: 

Q Detec^ao (cultura ou Gram) de um patogeno causador de pneumonia (S. aureus, S. 
pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis, P. aeruginosa) no escarro purulento ou por 
tecnicas broncoscopicas, em moderada a grande quantidade. No lavado broncoalveolar: 
> 10 4 / ufc; no lavado protegido com escova: 5= 10 3 / ufc. 

Q Aumento acima de ou igual a quatro vezes dos titulos de anticorpos para um germe cau¬ 
sador de pneumonia (colhido ao diagnostico e na convalescent (apos duas semanas). 

Q Antigeno positivo para S. pneumoniae na urina em adultos. 


Pesquisa do antigeno do pneumococo e da Legionella na urina 

Ha um teste (ELISA) que detecta na urina o antigeno da Legionella pneumophila sorotipo 1. 
A sensibilidade media dos estudos varia de 69% a 72%; entretanto, em PAC grave, a sensibilidade 
aumenta para 88% a 100%. 

Da mesma forma, ha um teste tambem para pesquisa do antigeno do pneumococo na urina. 
A grande vantagem desse exame e a rapidez do resultado (15 minutos), ja que infecqoes graves por 
pneumococo habitualmente sao confirmadas por culturas (sangue ou liquido pleural), sao demo- 
radas e tern baixa sensibilidade. 

■ Sensibilidade = 82% (IC95%: 74-89). 

■ Especifkidade = 97% (IC95%: 92-99). 

Tres observances nao podem ser esquecidas: 

1°- O teste tern menor utilidade em criannas (pode ser positivo em crian<;as apenas colo- 
nizadas). 

2°- O teste pode levar semanas para negativar apos uma infecnao pneumococica: por isso, 
em pacientes com PAC recente (geralmente nas ultimas seis semanas), o teste perde 
a validade. 

3°- Nao e indicado de rotina em PAC que terao tratamento ambulatorial. 
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Estratifica^ao de risco da PAC 

Os pacientes com PAC devem ser avaliados com os escores PORT (indice de severidade da 
pneumonia - PSI), conforme descrito na Tabela 9. Apos somar os pontos, deve-se checar na Tabela 
10 o risco do paciente. 

TABELA 9 Variaveis dos escores PORT (fndice de gravidade da pneumonia) 

1 Caracterfsticas 

Pontos | 

Fatores demograficos 

1. Idade homem 

N° anos 

2. Idade mulher 

Na anos - 10 

3. Residente em casa de repouso 

Na anos + 10 

Comorbidades 

4 Cancer v 

+ 30 

5. Doenga hepatica 3 

+ 20 

6. Insuficiencia cardiaca 1 

+ 10 

7. Doenga cerebrovascular? 

+ 10 

8. Insuficiencia renal* 

+ 10 

Exame flsico 

9. Estado mental alterado # 

+ 20 

10. Frequencia respiratoria > 30/minuto 

+ 20 

1 1. PA sistolica < 90 mmHg 

+ 20 

12, Temperatura < 35°C ou > 40°C b 

+ 15 

13, Pulso > 125/minuto 

+ 10 

Laboratorio e radiografia 

14, pH < 7,35 

+ 30 

15. Ureia > 60 mg/dL 

+ 20 

16, Sodio < 130 mEq/ L 

+ 20 

17. Glicemia > 250 mg/ dL 

+ 10 

18. Hematocrito < 30% 

+ 10 

19, Pa0 2 < 60 mmHg ou saturagao 0 2 < 90% 

+ 10 

20. Derrame pleural 

+ 10 

v Cancer ativo ou diagnosticado no ultimo ano (exceto cancer basocelular ou escamoso de pele). 

a Quadra clfnico, laboratorial ou histologico de cirrose ou hepatite cronica ativa. 

1 Diagnostico clfnico, radiografico, ecocardiografico ou ventriculografia. 

§ Diagnostico clfnico (tanto de AIT quanto AVC) ou por exames de imagem (TC ou RMN). 

* Insuficiencia renal previa (pela historia ou pelo prontuario). 

# Confusao ou coma de infcio com a pneumonia (nao pode ser cronica). 

b O estudo original de Fine et al. nao define se a temperatura aferida foi oral ou axilar. 



Outra maneira de estratificar o risco de complicagoes e morte e pelos criterios CURB-65 
(Confusion, Urea, Respiratory, Blood Pressure, Age) (Tabela 11): 

■ Pacientes com 0-1 fator podem ser tratados ambulatorialmente. 

■ Pacientes com 2 ou mais fatores devem ser internados. 

■ Alem disso, em pacientes com 3 ou mais fatores recomenda-se internagao em Unidade de 
Terapia Intensiva. 
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TABELA 10 

Escores PORT (PSI), mortalidade e tratamento* 


Escala 

de risco 

Pontos 

Mortalidade 

Local de 

tratamento 

Antibiotico sugerido* 

PORTI 

Ausencia de 
preditores 

0,l%-0,4% 

Ambulatorial 

1 a opgao: macrolideo (eritromicina 
ou claritromicina) ou amoxicilina. 
Alternativa em casos especiais: 1 
quinolona com espectro 
antipneumococica. 0 

PORT II 

< 71 pontos 

0,6%-0,7% 

Ambulatorial 

1 a opgao: macrolideo (eritromicina 
ou claritromicina). Alternativa em 
casos especiais: 11 quinolona com 
espectro antipneumococica. 0 

PORT III 

7 1 -90 pontos 

0,9%-2,8% 

hospitalar 

Breve estada no 

PS e alta, se estiver 
estavel 

1 a opgao: v macrolideo (claritromicina 
ou azitromicina); a 1 a dose deve 
ser feita no PS por via endovenosa 

2 a opgao: quinolona com espectro 
antipneumococica, 0 Alternativa: 
ceftriaxone + macrolideo ou 

ceftriaxone + doxiciclina. 

PORT IV 

91-130 

pontos 

8,296-9,3% 

Internado 

Ha duas opqoes: 

A) quinolona com espectro 
antipneumococica ou 

B) ceftriaxone + macrolideo ou 
ceftriaxone + doxiciclina 

PORT V 

> 130 pontos 

27,0%-3 1,1% 

Internado 
(considerar UTI) 

1 a opgao: ceftriaxone + macrolideo. 
Alternativa: quinolona com espectro 
antipneumoc6cica°-P 


* Existem algumas excegoes que podem tornar essas recomendaqoes invalidas: pacientes com risco de pseudomonas, 
aspiracao, usuarios de drogas ilicitas, alcoolatras, deficientes mentais, pacientes com graves problemas sociais e 
pacientes com doencas neuromusculares. 

1 Pacientes alergicos ou intolerantes aos antibioticos de I a escolha. 

0 Quinolona com espectro expandido antipneumococica: gatifloxacina, levofloxacina ou moxifloxacina, 

v Essa e a tendencia terapeutica para pacientes com PAC PORT III; nao ha estudos de excelente valor epidemiologico, 
entretanto a Comissao de Infecgao do Hospital das Clfnicas tern recomendado essa conduta. Lembrar que, nesse 
caso, a azitromicina deve ser prescrita por sete dias, na dose de 500 mg/dia. 

p A experiencia com as novas quinolonas em pacientes PORT V ainda e limitada, A nova posiqao dos britanicos (ano de 
2004) e que em pacientes PORT V, se for necessario usar uma quinolona, esta deve ser associada a penicilina. 

Recentemente, um novo escore foi desenvolvido, o SMART-COP, que conseguiu predizer pacien¬ 
tes com necessidade de drogas vasoativas e ventilaqao invasiva ou nao. Este escore pode ser particular- 
mente util em pacientes jovens e sem comorbidades, pois utiliza apenas variaveis fisiologicas. 

O escore e especificado na Tabela 12. 

Pacientes com escore maior ou igual a 3 provavelmente necessitam de interna^ao em Unida- 
de de Terapia Intensiva. 

Diversos estudos publicados recentemente nao mostraram nenhum beneficio de um escore 
sobre o outro, de forma que qualquer um deles pode ser usado. Deve-se lembrar, entretanto, que o 
SMART-COP foi desenvolvido para predizer pacientes com necessidade de terapia intensiva e nao 
de interna^ao hospitalar. 
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TABELA I I Escores de prognostico - CURB-65 


Variaveis (I ponto pra cada uma, se presentes) 


■ Confusao 

■ Ureia > 43 mg/dL* 

■ Frequencia respiratoria 3= 30 ipm 

■ Pressao sistolica < 90 mmHg ou diastolica € 60 mmHg 

■ Idade & 65 anos 


Numero de pontos somados Mortalidade 


0 ou I 0,6% 


2 2,7 a 6,8% 

3 ou mais 14 a 27,8% 

* BUN e diferente de ureia: ureia = 2,13 x BUN. 


TABELA 12 Escore SMART-COP 


1 Variavel 

Pontos 

Variavel 

Pontos 1 

Pressao sistolica < 90mmHg 

2 

Infiltrado multilobar 

i 

Pa0 2 < 60 mmHg ou Sa0 2 < 90% 

2 

Frequencia respiratoria > 30 irm 

i 

Confusao mental 

1 

pH < 7,34 

2 

Frequencia cardiaca > 125 bpm 

1 

Albumina < 3,4 g/dL 

1 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Nem todo infiltrado pulmonar se deve a pneumonia; deve-se sempre atentar aos diagnosticos 
diferenciais, que incluem; 

■ Mais frequentes; traqueobronquite, sinusite, embolia pulmonar, edema pulmonar cardio- 
genico e nao cardiogenico, cancer de pulmao, tuberculose e bronquiectasias. 

■ Menos frequentes: pericardite, dor muscular, vasculite, linfangite carcinomatosa, bron- 
quiolite obliterante (BOOP), pneumonite por hipersensibilidade, corpo estranho, aspira- 
pao quimica, doenpas ocupacionais, pneumonia eosinofilica, lupus, hemorragia alveolar, 
Hantavirus, sarcoidose, pneumonite por radiaqao, proteinose alveolar, sindrome toracica 
aguda e anormalidades pulmonares congenitas. 

■ Doenqas pulmonares relacionadas ao HIV: pneumocistose, linfoma, micobacterioses, his- 
toplasmose, criptococose, citomegalovirus, outros. 


TRATAMENTO 

Local de tratamento: ambulatorial versus internado 

Essa e uma das decisoes mais importantes e tern grande impacto, sobretudo nos custos. Es- 
tima-se que internar um paciente com pneumonia aumenta em mais de vinte vezes o custo da 
terapeutica. 
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Esse topico se traduz em uma imensa importance para o sistema publico de saude. Recente- 
mente, varios autores tem demonstrado que ha uma excessiva interna^ao de pacientes com PAC, 
muitas vezes desnecessaria. Estima-se que 25% a 30% dos pacientes internados nao tem indica^ao 
e poderiam ser tratados ambulatorialmente. 

Ha duas linhas gerais que podem nos ajudar nessa decisao: 

1- Usar os escores PORT (PSI): internar pacientes PORT IV e V; breve estada no PS de pa¬ 
cientes PORT III (Tabelas 9 e 11). 

2- Usar dados que aumentam o risco de morte; considere internar pacientes com: 

Q Comorbidades: DPOC, bronquiectasia, diabete melito, IC, cancer, insuficiencia renal, 
desnutri^ao, alcoolismo, doen^a neurologica. 

Q Altera^oes marcantes no exame fisico: frequencia respiratoria > 30 ipm, pressao arterial 
sistolica < 90 mmHg, pulso > 125 bpm, altera^ao do nivel de conscience, temperatura 
< 35°C ou maior que 40°C. 

o Altera^oes marcantes nos exames complementares: leucocitos < 4.000/mm 3 ou > 
30.000/mm 3 , hematocrito < 30%, coagulopatia, acidose metabolica, radiografia com 
acometimento de varios lobos, derrame pleural ou com cavita^ao. 

Q Pacientes com problemas sociais; moradores de rua, usuarios de drogas ilicitas, alcoolistas. 

Q P a 0 2 < 60 mmHg e indica^ao de interna^ao, exceto eventualmente em pacientes com 
hipoxemia cronica. 


Indicagao de terapia intensiva - pneumonia grave 

Os pacientes com pneumonia grave sao aqueles com os escores PORT (PSI) IV ou V, com 
mortalidade prevista de 8,0% e 31%, respectivamente. Muitos desses pacientes terao indica^ao de 
interna^ao em unidade de tratamento intensivo. 

Existe uma sugestao, baseada em recomendaqoes da British Thoracic Society (BTS), de usar 
escores para definir pacientes com risco aumentado de obito. Com a presen^a de dois ou mais cri- 
terios a seguir, o risco de morte e aumentado em 21 vezes: 

■ Frequencia respiratoria 5= 30/minuto. 

■ Pressao arterial sistolica < 90 mmHg ou diastolica =S 60 mmHg. 

■ Confusao de inicio recente. 

Da mesma forma, os britanicos classificam PAC grave de acordo com criterios maiores e menores; 
a presen^a de dois criterios principals ou um principal associado a um adicional caracteriza PAC grave. 

■ Criterios principals (CURB - confusion, urea, respiratory rate, blood pressure): 

Q Confusao de inicio recente. 

o Frequencia respiratoria ^ 30/minuto. 

Q Ureia > 40 mg/dL. 

Q Pressao sistolica < 90 mmHg ou diastolica < 60 mmHg. 

■ Criterios adicionais: 

Q Envolvimento de dois ou mais lobos. 

Q Pa0 2 < 60 mmHg ou saturaqao 0 2 < 92%. 

O consenso brasileiro recomenda usar os criterios definidos por Ewing, que sao divididos em 
criterios maiores e menores (conhecidos como criterios da ATS modifkados). Indica^ao de UTI/ 
PAC grave: um criterio maior ou dois criterios menores. 
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■ Maiores: 

Q Choque septico. 

Q Necessidade de ventila^ao mecanica. 

■ Menores: 

Q Envolvimento de dois ou mais lobos. 

Q Pressao arterial sistolica < 90 mmHg. 

□ PaO z / Fi0 2 < 250. 

A American Thoracic Society utiliza os criterios maiores de Ewing, com apenas um deles 
sendo suficiente para indicar UTI, e utiliza outros criterios que sao mostrados na Tabela 13. 

Quando os pacientes apresentam tres ou mais desses criterios, sugere-se a interna^ao em 
UTI. Varios outros criterios foram estudados, como o Pirxo, mas nenhum deles e claramente su¬ 
perior aos outros. 

TABELA I 3 Criterios para internagao em UTI da American Thoracic Society 

■ Confusao mental de inicio recente. 

■ Pressao sistolica < 90 mmHg apos reposigao volemica agressiva. 

■ Frequencia respiratoria > 30/minuto. 

■ Ureia > 40 mg/dL. 

■ Envolvimento multilobar. 

■ Relagao Pa0 2 /Fi0 2 < 250. 

■ Leucocitos < 4.000 cels/mm 3 . 

■ Plaquetas < 100.000 cels/mm 3 . 

■ Hipotermia com temperatura menor que 36°C. 


Antibioticoterapia 

Nao retardar o inicio da antibioticoterapia; recentemente, foi mostrado que o ideal e iniciar a 
antibioticoterapia em ate quatro horas da chegada ao PS. Nesse estudo, o uso de antibiotico nas pri- 
meiras quatro horas da chegada ao PS, quando comparado com o inicio apos quatro horas, esteve 
associado a redupao da mortalidade intra-hospitalar e da mortalidade em trinta dias. 

A Tabela 10 resume a antibioticoterapia de acordo com os escores PORT (PSI). Entretanto, 
algumas observa^oes sao importantes. Dados adicionais sao descritos nas Tabelas 14 e 15. 

1- Uso de amoxicilina para tratamento de PAC em adultos PORT I e II: o consenso britanico 
recomenda a amoxicilina tambem como primeira opqao para pacientes PORT I e II. O 
consenso brasileiro deixa como oppoes macrolideos e, eventualmente, amoxacilina. Lem- 
brando que a amoxacilina e associada a 1 falha a mais no tratamento a cada 19 pacientes. 

2- Pacientes classificados como PORT I ou II: usar macrolideo (oppao: amoxicilina); nao e 
recomendavel tratar esses pacientes com as quinolonas. O motivo e obvio: o uso indiscri- 
minado dessas quinolonas acabara tendo impacto na resistencia bacteriana. Portanto, a 
preferencia e por macrolideo. Apenas pacientes intolerantes ou alergicos sao candidates 
a uma quinolona respiratoria. Em alguns paises tambem se coloca como op^ao a doxici- 
clina; no Brasil, essa recomenda^ao nao pode ser feita em razao da grande resistencia do 
pneumococo as tetraciclinas. Em pacientes em uso de outros antibioticos nos ultimos 3 
meses pode-se considerar o uso de quinolona ou associar (3-lactamico aos macrolideos. 
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TABELA 14 Escores PORT (PSI) e germes mais frequentes* 

Pneumonia comunitaria - PORT I e II 

■ Deve-se cobrir germes atipicos e o pneumococo. 

■ Em mais de 50% dos pacientes nao se encontra uma etiologia. 

■ Pneumococo e o principal germe. 

■ Chlamydophilia pneumoniae em ate 17% e micoplasma em ate 37% dos pacientes. 

Pneumonia comunitaria - PORT III, IV e V 
(cuidado com pacientes de risco para Pseudomonas e anaerobicos) 

■ Pneumococo e o mais frequente (20% a 60%). 

■ Germe atipico: pode chegar a 20%. Deve-se notar que um germe atipico tambem pode causar 
pneumonia grave, fatal, sobretudo a Legionella. 

■ Pode haver dois germes: geralmente um deles e um germe atipico (pode chegar a 25%). 

■ Haemophilus influenzae de 3% a 10%. 

■ Gram-negativo ate 15%. 

■ Da mesma forma, em grande parte dos pacientes nao se acha uma etiologia (pode chegar a 50%). 

■ Pacientes com pneumonia comunitaria e estado grave tern incidencia aumentada de Gram-negativos (pode 
chegar a 22%). 

Pneumonia comunitaria - PORT III, IV e V COM aspiragao 

■ Flora mista: pneumococo, hemofilos, estafilococo e bacilos Gram-negativos. Raramente, anaerobicos. 

■ Deve-se associar clindamicina ou metronidazol para cobrir anaerobicos apenas em situagoes especiais. 

* Outros germes que podem causar PAC sao: influenza virus, adenovirus, virus parainfluenza, virus sincicial respiratorio, 
fungos, C. psittaci (psitacose), Coxiella burnetti (febre Q) e Francisella tularensis (tularemia). 


TABELA 15 Antibioticoterapia de acordo com o germe 


H. influenzae 


Germes atipicos 


Bacilos 


Sensivei a azitromicina, cefuroxima, cefalosporina de terceira geragao, quinolonas 
respiratorias e amoxicilina-clavuionato. 

Resistencia de 10% a: tetraciclinas, claritromicina e amoxicilina. 

Sensiveis a: tetraciclina, doxiciclina, macrolideos e quinolonas respiratorias 
(gatifloxacina, levofloxacina e moxifloxacina). 

Normalmente sao sensiveis a cefalosporinas de terceira geragao e a quinolonas respiratorias. 


Pseudomonas ■ Cefepime, imipenem, meropenem ou piperacilinaAazobactam (em monoterapia ou 
associados a ciprofloxacina ou amicacina). 

■ Dependendo do padrao de sensibilidade local, a P. aeruginosa pode ser sensivei a 
ceftazidime. Raramente, pode ser necessaria a polimixina (em germes multirresistentes). 


3- Ha estudos que mostram que quando o macrolideo e usado em PAC, isoladamente ou 
associado a outro antibiotico, ha reduqao da mortalidade; e necessario saber que esses 
estudos foram feitos com pacientes que necessitaram de internaqao (sao pacientes mais 
graves). Esses dados nao se aplicam a pacientes com tratamento ambulatorial. 

4- Pacientes PORT III, IV e V: nesses pacientes, o macrolideo deve ser associado a cefalospo¬ 
rina, com o objetivo de cobrir os germes atipicos. Por isso, pode-se usar, no lugar do ma¬ 
crolideo, a doxiciclina, que tern custo menor (ceftriaxone + doxiciclina). Em PORT III po- 
de-se considerar quinolona isolada. 
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5- Risco de pseudomonas: em pacientes PORT III, IV e V, deve-se estar atento aos pa- 
cientes com risco de infec^ao por pseudomonas (bronquiectasias, uso de antibiotico 
de amplo espectro recente, uso de corticoide ou interna^ao nos ultimos trinta dias). E 
importante lembrar que esses pacientes nao sao especificados nos escores PORT (PSI) e 
carecem de uma avalia^ao complementar, visando prescrever um antibiotico especifico 
para pseudomonas. 

6- Pacientes com pneumonia aspirativa: os escores PORT (PSI) podem nao se aplicar a es¬ 
se subgrupo de pacientes. Habitualmente, existe uma condiqao de base que predispoe a 
aspira^ao: sequela de AVC, doen^a neurologica, alcoolismo e rebaixamento do nivel de 
consciencia. Especialmente quando associada a grave doenqa periodontal, escarro pu- 
trido, pneumonia grave, alcoolismo, instabilidade hemodinamica ou imagem de absces- 
so a radiografia. Existe duvida se a antibioticoterapia nesses pacientes deve incluir uma 
medica^ao antianaerobica especifica. No caso de pacientes com abscesso pulmonar, a 
clindamicina mostrou beneficios quando comparada a outros antibioticos e deve ser 
associada ao esquema de tratamento. 

7- Outras situaqoes necessitam ser lembradas, pois nao foram incluidas nos escores PORT 
(PSI), e devem levar o medico a considerar tratar esses pacientes internados: 

Q Usuarios de drogas ilicitas. 

Q Alcoolistas. 

Q Deficiencia mental. 

Q Pacientes com graves problemas sociais. 

Q Doen^as neuromusculares. 

Dura^ao da terapeutica antimicrobiana: 

Q Paciente ambulatorial: sete dias. 

Q Paciente internado: de sete a quatorze dias. 

Q Legionella pode necessitar de quatorze a 21 dias. 

8- Em pacientes do grupo V, o consenso brasileiro sugere uso de p-lactamico (cefalospori- 
na) associado a quinolona respiratoria. Nesses pacientes, caso exista risco de infec^ao por 
pseudomonas, deve-se usar cefalosporina com a^ao antipseudomonas. 

9- Em pacientes com bacteremia por pneumococo ou doen^a pneumococica invasiva, exis- 
tem evidencias de que a terapia antibiotica combinada (dois antibioticos) diminui a mor- 
talidade e e, portanto, recomendada. 


Antibioticoterapia em pacientes de risco para pseudomonas 

De todos os fatores de risco para PAC por pseudomonas, os mais importantes sao: pacientes 
portadores de bronquiectasias, fibrose cistica, internaqao nos ultimos sete dias ou uso de antibioti¬ 
co de amplo espectro por mais de sete dias nos ultimos trinta dias. O consenso da American Tho¬ 
racic Society tambem coloca como fator de risco para pseudomonas o uso de mais que 10 mg/dia 
de prednisona (ou dose equivalente de outro corticoide). 

Nao ha uniformidade nos consensos em relaqao a antibioticoterapia empirica em pacientes 
com PAC graves e com risco de pseudomonas, assim como as recomenda^oes, na grande maio- 
ria, sao baseadas em consensos dos especialistas. As possibilidades terapeuticas estao descritas 
na Tabela 16. 
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Antibioticoterapia em pacientes com aspiragao 

Ocorre quando bacterias da orofaringe chegam as vias aereas distais, levando a infecgao do 
parenquima pulmonar. A pneumonia aspirativa e mais frequente em idosos, e dados recentes tern 
apontado um crescimento substancial do numero de casos de PAC aspirativa. 


TABELA 1 6 PAC grave e risco para pseudomonas 


Fatores de risco' 


(i) Bronquiectasias; (2) fibrose cistica; (3) uso de 
antibiotico de ampio espectro por mais de sete dias 
nos ultimos trinta dias; (4) internagao recente 
(ultimos sete dias); (5) uso de corticoide 
(> 10 mg de prednisona ou equivalente) 
cronicamente; (6) neutropenicos (< 1.000/mm 3 ). 


Antimicrobianos: opgoes v 


Cefepime + ciprofloxacina. # 

Ceftazidime + ciprofloxacina. # 

Imipenem + ciprofloxacina. # 

Meropenem + ciprofloxacina. # 

Piperacilina-tazobactam + ciprofloxacina. # 

Amicacina + antibiotico antipseudomonas 81 + macrolideo. 
Aztreonam + levofloxacina (dose de 750 mg/dia). 


1 Alguns autores recomendam acrescentar: transplantados em uso de imunossupressores, pacientes em uso de 
azatioprina, ciclofosfamida, ciclosporina ou outros quimioterapicos. 

v Ao paciente com PAC grave deve sempre ser prescrito um antibiotico com cobertura para Legionella. 

* A ciprofloxacina, nessa situagao, deve ser prescrita em altas doses: 400 mg IV 8/8 horas. 

& Ceftazidime, cefepime, imipenem, meropenem ou piperacilina-tazobactam. 


Dois aspectos sao extremamente importantes em sindromes de aspiragao pulmonar: 

■ Ha diferengas entre pneumonite quimica aspirativa e pneumonia bacteriana aspirativa 
(Tabela 17). 


TABELA I 7 Pneumonite quimica aspirativa versus pneumonia bacteriana aspirativa 


Caracteristicas 

Pneumonite quimica aspirativa 

Pneumonia bacteriana aspirativa 

Mecanismo 

Aspiragao de conteudo 
gastrico esteril. 

Aspiragao de conteudo orofaringeo 
contaminado. 

Fisiopatologia 

Lesao pulmonar aguda quimica. 

Proliferagao bacteriana com destruigao do 
parenquima pulmonar. 

Bacteriologia 

Inicialmente esteril; pode evoluir 
com infecgao sobreposta. 

Mais frequentes: pneumococo, hemofilos, 
estafilococo e bacilos Gram-negativos; 
eventualmente, anaerabicos. 

Fatores predisponentes 

Rebaixamento do nivel 

de consciencia. 

Disfagia e desmotilidade gastrica. 

Idade dos pacientes 

Qualquer idade; geralmente 
adultos jovens. 

Maioria: idosos. 

Apresentagao tipica 

Adulto que apresenta um 
rebaixamento e evolui com 
sintomas respiratorios e infiltrado 
pulmonar; varia desde quadras 
leves a quadras muito graves. 

Idoso, acamado, com sequela neurologica, 
institucionalizado, com disfagia, que passa a 
apresentar queixas respiratorias e infiltrado 
pulmonar, geralmente durante dias. 
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Q Na pneumonite quimica ha aspiragao pulmonar de conteudo gastrico, ocasionando 
uma resposta inflamatoria. Pode ocorrer apos crises convulsivas, intubagao orotraqueal 
ou vomitos. O quadro clinico e de inicio rapido com tosse, dispneia, hipoxemia, bron- 
coespasmo, taquipneia, muitas vezes necessitando de suporte ventilatorio. Em geral, 
nao implica obrigatoriamente antibioticoterapia; aguardam-se de 24 a 48 horas. A per¬ 
sistence ou piora dos sintomas implica diagnostico presuntivo de pneumonia aspira- 
tiva bacteriana. 

o Na pneumonia aspirativa (bacteriana), bacterias da orofaringe chegam as vias aereas 
distais ocasionando pneumonia. Os pacientes com maior risco para pneumonia aspi¬ 
rativa sao: moradores de casa de repouso, pacientes portadores de doengas neurologi- 
cas sequelares (AVC, dementia, doengas neuromusculares), alcoolistas, pacientes com 
dentes em estado precario, presenga de sonda nasoenterica, intubagao orotraqueal com 
vomitos, entre outras. 

■ Nem sempre ha necessidade de se prescrever um antibiotico antianaerobico espetifko. Na 
maioria das circunstancias, a terapia antimicrobiana deve cobrir os germes aerobicos; os 
anaerobicos morrem por consequencia. No caso de abscesso a associagao de clindamicina 
e desejavel, sendo o metronidazol uma opgao. 

A Tabela 18 cita as terapias empiricas mais recomendadas, de acordo com as variaveis des- 
critas. 


TABELA 18 Tratamento da pneumonite e pneumonia aspirativa 


Situagao clinica 

Recomendagao 

Pneumonite aspirativa quimica 

■ Suporte clinico e aguardar de 24 a 48 horas; caso os sintomas 
persistam ou piorem, tratar como pneumonia aspirativa. 

Pneumonia aspirativa em pacientes 

■ Ceftriaxone: 2 g IV uma vez ao dia ou; 

sem fatores de risco 1 

■ Quinolona com espectro antipneumococica v 

Pneumonia aspirativa em pacientes 

■ Ceftriaxone ou quinolona com espectro antipneumoc6cica v 

com fatores de risco 1 

ASSOCIADO A 

■ Clindamicina ou metronidazol 


1 Fatores de risco para infecoio ativa por anaerobicos: dentes em estado muito precario de conserva^ao, escarro putrido, 
evidencia de pneumonia necrotizante, imagem de abscesso a radiografia (nivel Ifquido) e aspira^ao em alcoolistas, 

v Gatifloxacina, levofloxacina ou moxifloxacina. 


Complica^oes 

A resposta esperada e uma melhora clinica progressiva em 24 a 72 horas: ha crescente me- 
lhora geral e recupera^ao. Entretanto, os pacientes podem nao evoluir bem por varios fatores 
(Tabela 19): 
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TABELA 1 9 Pacientes que nao melhoram no terceiro dia ou que pioram nas primeiras 48 horas 

■ A bacteria e resistente: pneumococo de alta resistencia, estafilococo resistente ou pseudomonas. 

■ O germe nao e uma bacteria: pode ser virus, fungos, micobacterias, pneumocistose, nocardia, outros. 

■ O diagnostico nao e de pneumonia: pode ser 1C, EP, 1AM ou outros. 

■ Ha uma complicagao da pneumonia: empiema, endocardite, pericardite, abscesso hepatico ou esplenico, 
meningite, pioartrite, outros. 

■ A pneumonia descompensa uma doenga de base, ou uma intercorrencia cllnica faz o paciente piorar: 
DPOC, 1AM, AVC, EP, outros. 

■ A pneumonia leva a disfungao de orgaos, mesmo com antibiotico adequado; insuficiencia renal, 
coagulopatia, choque, SARA. 


TABELA 20 Vacinagao para prevengao de PAC 

Pneumococo ■ Capsula de 23 sorotipos do pneumococo. 

■ Boa relagao custo-efetividade. 

■ Protegao em mais de 75% dos pacientes. 

Principals indicagoes ■ Individuos com mais de 65 anos de idade. 

■ Doengas cronicas: 1C, DPOC, diabetes, IRC, alcoolismo, hepatopatia, 
esplenectomizados, asplenia funcional, fistula liquorica. 

■ Imunossupressao: HIV, leucemia, linfoma, mieloma, uso de drogas 
imunossupressoras, inclusive uso de corticoide a longo prazo. 

Numero de doses (nao aplicar segunda dose com intervalo menor que cinco 

anos): 

■ Dose unica em individuos com mais de 65 anos. 

■ Pacientes que receberam a vacina antes dos 65 anos podem receber segunda 
dose quando ultrapassarem os 65 anos. 

■ Uma segunda dose pode ser dada apos cinco anos da primeira dose em imunos- 
suprimidos, asplenicos, HIV, IRC, doengas linfoproliferativas. 

Influenza ■ Indicagoes semelhantes a do pneumococo. 

■ Outras indicagoes: presidiarios, funcionarios da saude e institucionalizados. 

■ Vacinagao anual. 


■ Relacionados a bacteria: resistencia a antibiotico, germe nao bacteriano (virus, fungo, mi- 
cobacteria). Nesse topico as tres maiores possibilidades bacterianas sao: pneumococo de 
alta resistencia, pseudomonas e estafilococo. Mais raramente, pode ser devido a germes 
nao usuais. 

■ Relacionados ao antibiotico: erro na selegao do agente, dose inadequada, nao aderencia. 

■ Relacionados ao paciente: corpo estranho ou obstrugao, imunidade deprimida, complica- 
gao pulmonar como empiema, abscesso pulmonar, infecgao metastatica como endocardi¬ 
te, pericardite, abscesso hepatico, esplenico, pioartrite, meningite, outros. Pode tambem 
haver complicagao de uma doenga preexistente ou surgir como um evento junto com a 
pneumonia (paciente pode desenvolver EP, IAM, AVC, desenvolver insuficiencia renal, 
insuficiencia cardiaca ou SARA). 

■ Diagnostico incorreto: IC, EP, vasculite, hemorragia e outros ja citados. 
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Com esses dados, tres respostas podem ser generalizadas: 

■ Melhora importante do estado geral no terceiro ou quarto dia. Se nao houver uma con- 
traindica^ao, deve-se passar para via oral e programar alta. Os criterios para antibioticote- 
rapia oral sao os seguintes: 

Q Melhora clinica. 

Q Estabilidade hemodinamica. 
o Capacidade de ingestao oral. 

Nao e necessario realizar transi^ao de medica^ao parenteral para oral. Estudos demonstram 
que essa transiqao e segura para ser realizada ambulatorialmente. 

■ Paciente que nao melhora e continua com mesmos sintomas no terceiro ou quarto dia. 

■ Paciente que apresenta piora nas primeiras 48 horas. 

Regra geral: nao mudar o esquema antibiotico nas primeiras 72 horas, exceto em pacientes 
graves que continuam a piorar e se nao for por um fator do hospedeiro (exemplo: um AVC, um 
IAM e outros). 

Ao mudar o esquema antibiotico, colher ao maximo especimes para culturas (sangue, urina, 
liquido pleural), pesquisar Legionella , focos metastaticos de infec^ao (TC de torax pode ser util), 
avaliar disponibilidade de lavado broncoalveolar e reavaliar se o diagnostico e mesmo de pneu¬ 
monia. Lembrar que o Brasil tern altissima incidencia de tuberculose e hear atento a SIDA com 
doen^a pulmonar, como pneumocistose. 

Alguns estudos tern mostrado que a broncoscopia pode ser util nesse sentido: 

■ Rendimento diagnostico chega a 40%. 

■ Germes como Legionella, anaerobios, micobacterias, pneumocistose e fungos podem ser 
identificados. 

■ Pode detectar um corpo estranho, obstruqao, neoplasia, um diagnostico que nao pneumonia. 


CONCLUSOES 

■ Uso de antibiotico antes de quatro horas da chegada ao PS diminui a mortalidade. 

■ Colher hemoculturas em pacientes internados esta associado a reduqao da mortalidade. 

■ Nao mais classificar pneumonia atipica versus pneumonia tipica. Nem pelo quadro clinico 
nem radiologico pode-se garantir o germe. Entretanto, o termo germe atipico pode ser 
usado para denominar Legionella, Chlamydophilia pneumoniae e Mycoplasma. 

■ Os estudos demonstram que germe atipico e causa frequente de pneumonia comunitaria; 
quanto mais se procura, maior e a incidencia. Alem disso, ele pode coinfectar com outros 
germes, e alguns estudos indicam que essa associa^ao esta relacionada a pior prognostico. 
Germe atipico pode causar pneumonia grave, inclusive fatal. Dos pacientes com pneumo¬ 
nia grave, fatal, os germes mais frequentes sao: pneumococo e Legionella. 

■ Alguns pacientes que procuram o pronto-socorro podem ter indica^ao de vacina^ao e o 
medico emergencista ja deve encaminha-los a unidade de saude (Tabela 18). 
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ALGORITMO 1 - AVALIA^AO INICIAL DE DOENTES COM PNEUMONIA 


Idade > 50 anos? 


_ / 

Nao 


\ 

Sim 


l 


l 



Necessita colher exames adicionais* 


t 


Sim 



- Doente PORT I 

- Nao necessita colher exames 


Exames para classificar os escores PORT. 














Pneumonia adquirida na comunidade 721 


LEITURA ADICIONAL 

1. Viasus D et al. Advances in antibiotic therapy for community acquired pneumonia. Current Opi¬ 
nion Pulmonary Medicine 2013. 

2. Self WH et al. High discordance of chest X-ray and computed tomography for detection of pul¬ 
monary opacities in ED patients: implications for diagnosing pneumonia. American Journal of 
Emergency Medicine 2013; 31: 401-5. 

3. Sibila O et al. What is the best antimicrobial treatment for severe community- acquired pneumo¬ 
nia (including the role of steroids and statins and other immunomodulatory agents). Infect Dis 
Clin N Am 2013; 27: 133-47. 

4. File TM. Treatment of community-acquired pneumonia in oupatient setting. Disponivel em: 
www.uptodate.com 2013. Acesso em 14/12/2013. 

5. Correa RA, et al. Diretrizes brasileiras para pneumonia adquirida na comunidade em adultos imu- 
nocompetentes. Jornal Brasileiro de Pneumologia 2009; 35(6): 574-601. 

6. Charles PG et al. SMART-COP: a tool for predicting the need for intensive respiratory or vasopres¬ 
sor support in community-acquired pneumonia. Clin Infect Dis 2008; 47(3): 375-84. 

7. Mandell LA, et al. Infectious Diseases Society of America/American Thoracic Society Consensus 
Guidelines on the Management of Community-Acquired Pneumonia in Adults. Clinical Infec¬ 
tious Diseases 2007; 44: S27-72. 

8. Ministerio da Saude. Sistema Unico de Saude do Brasil. Disponivel em http://www.datasus.gov.br. 
Ultimo acesso em 04/03/2010. 

9. Bartlett JG. Diagnostic approach to community-acquired pneumonia in adults. Disponivel em: 
UpToDate, 2014, www.uptodate.com. Acesso em 22/01/15. 

10. File TM. Treatment of community-acquired pneumonia in adults who require hospitalization. 
Disponivel em: UpToDate, 2014, www.uptodate.com. Acesso em 22/01/15. 

I I. Bartlett JG. Aspiration pneumonia in adults. Disponivel em: UpToDate, 2014, www.uptodate.com. 
Acesso em 22/01/15. 

12. Rello J, Bodi M, Mariscal D, Navarro M, Diaz E, Gallego M, Valles J. Microbiological testing and 
outcome of patients with severe community-acquired pneumonia. Chest 2003; 123(1). 

I 3. Houck PM, Bratzler DW, Bartlett JG, et al. Timing of antibiotic administration and outcomes for 
medicare patients hospitalized with community-acquired pneumonia: Arch Intern Med 2004; 164: 
637-44. 

14. SENTRY Antimicrobial Surveillance Program Report. Latin american and brazilian results for 
1997 through 2001. The Brazilian Journal of Infectious Diseases 2004; 8(1): 25-79. 

15. Light RW. Disorders of the pleura. In: Harrisons principles of internal medicine. 17. ed. McGraw- 
-Hill; 2008. p.1658-61. 

16. Fernandez-Sabe N, Carratala J, Roson B, et al. Community-acquired pneumonia in very elderly 
patients: causative organisms, clinical characteristics, and outcomes. Medicine (Baltimore) 2003; 
82(3):159-69. 

17. Garcia-Vazquez E, Marcos MA, Mensa J, et al. Assessment of the usefulness of sputum culture for 
diagnosis of community-acquired pneumonia using the PORT predictive scoring system. Arch 
Intern Med 2004; 164(16). 

18. Arancibia F, Bauer TT, Ewig S, Mensa J, Gonzalez J, Niederman MS. Incidence, risk and prognosis 
- community-acquired pneumonia due to Gram-negative bacteria and Pseudomonas aeruginosa. 
Archives of Internal Medicine 2002; 162: 1849-58. 

19. Marik PE. Aspiration pneumonitis and aspiration pneumonia. NEJM 2001; 344(9): 665-71. 

20. Metlay JP, Kapoor WN, Fine MJ. Does this patient have community acquired pneumonia? Diag¬ 
nosing pneumonia by history and physical examination. The rational clinical examination. JAMA 
1997; 278(17): 1440-5. 

21. Fine MG. A prediction rule to identify low-risk patients with community-acquired pneumonia. 
NEJM 1997; 336: 243-50. 



44 


Hemorragia Alveolar 


ALFREDO NICODEMOS DA CRUZ SANTANA 
NATALIA CORREA VIEIRA DE MELO 


INTRODUCED E DEFINigOES 

As slndromes pulmonares hemorragicas representam uma importante e grave emergencia 
pneumologica. Elas sao representadas basicamente pela hemoptise e pela hemorragia alveolar di- 
fusa (HAD). A primeira deriva de sangramento da arteria bronquica (e, as vezes, da arteria pul- 
monar tambem). Ja a HAD caracteriza-se por lesao de pequenos vasos da circula^ao pulmonar 
(arteriola, capilar e venula), que geralmente acomete difusamente o pulmao. 

Na HAD, o capilar se rompe, extravasando o sangue para o intersticio e/ou espa^o alveolar. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

O mecanismo fisiopatologico basico nas varias causas de HAD e a lesao da microcircula^ao 
alveolar. Tal lesao pode ocorrer: 

■ Associada a uma capilarite, com infiltra^ao neutrofilica da parede dos vasos (como granu- 
lomatose de Wegener ou capilarite pulmonar isolada); esta infiltra^ao em geral leva a um 
processo de necrose das estruturas envolvidas. 

■ Sem presenqa de capilarite, com preserva^ao da arquitetura alveolar (como hemossiderose 
pulmonar idiopatica, coagulopatias, estenose mitral, doen^a veno-oclusiva e inalaqao de 
substancias toxicas). 

■ Secundariamente a um dano alveolar difuso (SDRA, LES, inala^ao de cocaina, secundario 
a transplante de medula, secundario a radia^ao). 

Dessa forma, nos casos de HAD submetidos a biopsia pulmonar, os achados histologicos 
podem restringir as hipoteses diagnosticas e orientar a terapeutica a ser instituida. 
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ACHADOS CUNICOS 

A instalagao do quadro e usualmente abrupta e o principal achado clinico relacionado a HAD 
e a hemoptise. Entretanto, sua presenga nao e obrigatoria, estando ausente em quase urn tergo dos 
casos. Quando a hemoptise e muito volumosa ( > 500 mL/dia), aponta contra HAD e a favor de 
lesoes endobronquicas, lesoes inflamatorias ou infecciosas focais. E muito importante diferenciar 
a hemoptise (sangue com muco, pus ou bolhas de ar) da hematemese (sangue com alimentos, 
sangue digerido) e da epistaxe (avaliagao otorrinolaringologica, na presenga de suspeita). Outros 
achados clinicos estao presentes na Tabela 1. 


TABELA I Manifestagoes cllnicas na HAD 


Achados 

Frequencia 

Dispneia 

25 a 100% 

Hemoptise 

60 a 100% 

Febre 

25 a 100% 

Dor toracica 

20 a 30% 


Tosse e hipoxemia sao tambem achados importantes. 


Na historia clinica e no exame fisico, ainda e fundamental a pesquisa de sinais/sintomas su- 
gestivos de vasculite ou de doen^a reumatologica (Figura 1). Nao se deve esquecer de investigar o 
uso de medicamentos ou drogas ilicitas (Tabela 2). 



TABELA 2 Outros achados importantes na HAD versus doenga associada 


Perfuragao de septo nasal/sinusite/mastoidite 

GW 


Alteragao na urina 1 /insuficiencia renal 

GW, MAP, LES, GP 


Alergia a leite de vaca, doenga celiaca 

Hemossiderose pulmonar 


Neuropatia 

MAP, LES 


Lesoes cutaneas 

GW, MAP, LES 


GW: granulomatose de Wegener; MAP: micropoliangerte; 

LES: lupus eritematoso sistemico; GP: Goodpasture. 
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EXAMES COMPLEMENTARES 

Em uma abordagem em pronto-socorro (PS), o primeiro exame complementar a ser realiza- 
do e a radiografia de torax. Esta revela infiltrado alveolointersticial em 80 a 100% dos pacientes, 
geralmente bilateral e peri-hilar; mas pode ser unilateral ou ate lobar. Ja a presenpa de derrame 
pleural associado a HA e rara, devendo-se lembrar de insuficiencia cardiaca ou LES. Entretanto, 
tais achados radiologicos sao bastante inespecificos, tornando a diferenciapao com congestao pul- 
monar e infecpao bastante dificil. 

A realizapao de TC de torax com cortes finos pode ajudar a diferenciar as possiveis causas de 
HAD (Figuras 2 e 3). 

A presenpa de queda de mais de 1 g/dL de hemoglobina e quase obrigatoria. A HAD acontece 
quando se tern os tres criterios: queda de hemoglobina, infiltrado pulmonar novo e piora da satu- 
raqao (ou da relapao P0 2 /Fi0 2 ). Entretanto, vale ressaltar que a sindrome de ativa«;ao macrofagica 
(ou sindrome hemofagocitica) pode causar os tres criterios, e nao e considerada HAD. Alem disso, 
mais uma vez, nao e obrigatoria a presen^a de hemoptise na HAD. Outra alteraqao quase que 
obrigatoria para o diagnostico de HAD e a presen^a de importantes altera^oes relacionadas a troca 
gasosa na gasometria. 



Figura 2 TC de alta resolugao de torax mostrando areas de vidro fosco (especialmente a direita) em um 
paciente intubado por hemorragia alveolar. 




Figura 3 TC de torax evidenciando areas bilaterais de vidro fosco com derrame pleural (intrafissural e 
bilateral) em um paciente com hemorragia alveolar secundaria a insuficiencia cardiaca. 
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TABELA 3 Exames laboratoriais essenciais 

Hemograma 

Urina 1 

Coagulograma 

ANCA, FAN, FR, antimembrana basal 

TGO, TGP, bilirrubinas, GGT 

Pesquisa de HIV 

Ur, Cr, Na, K 


A confirmaqao diagnostica pode ser feita por meio de broncoscopia com lavado bronco- 
alveolar (LBA) ou da medida de difusao de monoxido de carbono (DLCO). A alta afinidade da 
hemoglobina pelo monoxido de carbono ocasiona um aumento na DLCO (tipicamente maior 
que 130% do valor predito) nas primeiras 48 horas apos o episodio de sangramento. Entretanto, 
pacientes muito dispneicos ou intubados nao conseguem realizar esse exame. Dessa forma, o LBA 
torna-se o exame-padrao para confirmar a suspeita de HAD, especialmente nos casos suspeitos 
sem hemoptise. Caracteristicamente, o LBA da HAD apresenta uma quantidade maior de sangue, 
a medida que vai se instilando soro, e o broncoscopista pode observar sangramento proveniente 
de varios segmentos pulmonares. Na ausencia de sangramento ativo, a pesquisa positiva de ma- 
crofagos com hemossiderina no LBA tambem sugere o diagnostico. Alem disso, tambem serve 
para descartar causas infecciosas (Tabela 4) ou outras causas de sangramento. 

O uso do ecocardiograma nos casos de HAD e limitado. Esse exame so e realizado em casos 
suspeitos de congestao pulmonar ou de endocardite. 

TABELA 4 Exames para descartar infecgao como causa da HAD 

LBA: 

■ Pesquisa/cultura de bacterias, micobacterias, fungos e P. carinii 

■ PCR de P. carinii, CMV, HSV, virus sincicial, parvovirus (especialmente se ID) 

Sangue: 

■ Antigenemia para CMV e criptococo (especialmente se ID) 

■ Sorologia para herpes (especialmente se ID) 

■ Pesquisa de galactomanan (especialmente se ID) 

■ Sorologia para leptospirose e hantavirose (se suspeita cllnica) 

■ Sorologia: criptococo, histoplasma, paracoco (se suspeita cllnica) 

ID: imunodeprimido. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Como visto anteriormente, o diagnostico diferencial para HAD e bastante amplo. Pode ser 
desde uma infecpao ate uma manifestapao de uma vasculite sistemica (Tabela 5). De qualquer for¬ 
ma alguns achados sugerem etiologias especificas: 

■ Uso de medicares: certas medicares como amiodarona, nitrofurantoina e propiltioura- 
cil sao associadas com HAD. 

■ Transplante de medula ossea: aumenta a chance de sindrome de desnconforto respiratorio 
com HAD. 

■ Uveite: associada com vasculites pulmonares. 
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TABELA 5 

Diagnostico diferencial de HAD 

1 Condigao 

Achados j 

GW 

Acometimento otorrinolaringologico, pulmonar, renal 

Nariz em sela, ANCA+, complemento normal 

Biopsiar o pulmao em casos de ANCA-c negativo e/ou duvida diagnostica (capilarite e/ou granuloma) 

MAP 

Acometimento renal, pulmonar, cutaneo 

Lesao de SNP, TGI, ANCA-p +, complemento normal 

GP 

Anticorpo antimembrana basal (AMB)+, complemento normal 

Acometimento renal, pulmonar 

Biopsiar o pulmao em casos com AMB negativo 

LES 

Acometimento renal, pulmonar, articular, hematologico 

Complemento baixo, FAN + , Anti-DNA+ 

HP 

Diagnostico de exclusao, acometimento so pulmonar 

Biopsia sem capilarite e sem HAD 

Criangas e adultos jovens, doenga cellaca associada 

PHS 

Trade: purpura palpavel, dor abdominal, acometimento renal 

Raro acometimento pulmonar 

Biopsia demonstra deposito de IgA 

Behget 

Ulceras orais/genitais, acometimento ocular, articular e de SNC 

Capilarite pulmonar ou aneurisma de arteria pulmonar 


GW: granulomatose de Wegener; MAP: micropoliangerte; GP: Goodpasture; LES: lupus eritematoso sistemico; 
HP: hemossiderose pulmonar; PHS: purpura de Henoch-Schonlein. Sempre que possivel, sugere-se realizar 
biopsia de pele e/ou rim (se alterados) e solicitar avaliagao de um especialista em vasculites. 


TRATAMENTO 

No manejo agudo no pronto-socorro, sao essenciais o suporte respiratorio e o hemodina- 
mico. A hipoxemia deve ser imediatamente corrigida com oferta de oxigenio (por mascara, Cpap 
ou Bipap). Nos casos refratarios, deve-se realizar intubagao orotraqueal, ajustando a ventilagao 
mecanica com volume corrente baixo (5 mL/kg) e Peep alto (de forma similar a sindrome do des- 
conforto respiratorio do adulto). 

No caso de instabilidade hemodinamica, a monitoragao com saturagao venosa central e/ou 
cateter de arteria pulmonar deve ser instituida. Outro importante ponto e a monitorizagao seriada 
da hemoglobina. 

Apos a estabilizagao do quadro hemodinamico e respiratorio, deve-se buscar e tratar a causa 
que desencadeou a HAD. Dessa forma, deve-se coletar os exames basicos (Tabela 3), bem como um 
lavado broncoalveolar com pesquisa de etiologias infecciosas (Tabela 4). Na suspeita e/ou confirma- 
gao de infecgao, deve ser iniciada terapeutica especifica. Alguns autores ainda sugerem a introdugao 
de antibioticoterapia empirica ate o resultado final dos exames colhidos para avaliar a presenga de in¬ 
fecgao. Caso o paciente apresente disturbios da coagulagao associados, estes devem ser investigados e 
corrigidos, assim como transfundir hemacias, se hemoglobina menor que 7 g/dL. 

Nos casos de doengas autoimunes, deve-se iniciar pulso de metilprednisolona (500 a 1.000 
mg EV por dia) durante tres a cinco dias consecutivos. Outras modalidades terapeuticas tambem 
podem ser utilizadas a depender da causa da hemorragia alveolar: 
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■ Lupus eritematoso sistemico: associa-se ciclofosfamida endovenosa, em pulsos mensais 
(750 mg/m 2 ). 

■ Vasculites (granulomatose de Wegener): associa-se ciclofosfamida via oral (2 a 3 mg/kg/ 
dia) e plasmaferese. 

■ Sindrome de Goodpasture: indica-se plasmaferese diariamente por duas semanas e asso¬ 
cia-se ciclofosfamida via oral (2 a 3 mg/kg/dia). 

■ Hemossiderose pulmonar: nao ha indica^ao de associar outra modalidade terapeutica 
alem da corticoterapia. 

Conforme a melhora clinica, sugere-se que os pacientes usem ventila^ao nao invasiva apos 
a extuba^ao, pois ha relatos de sangramento alveolar apos o paciente retomar a ventilafao espon- 
tanea. A terapeutica imunossupressora deve ser acompanhada de perto por um especialista, com 
dura^ao a depender da evolu^ao ambulatorial do paciente. 


TABELA 6 Drogas relacionadas a HAD 


Penicilamina 

Amiodarona 

Crack 

Propiltiouracil 

Cocalna 

Sirolimus 

Nitrofurantolna 


CONCLUSOES 

■ A hemorragia alveolar difusa (HAD) apresenta uma alta morbimortalidade, principal- 
mente quando associada a insuficiencia renal. 

■ O quadro clinico da HAD baseia-se em queda da hemoglobina, nova altera^ao radiologica 
e piora da satura^ao (ou da rela^ao p0 2 /Fi0 2 ). 

■ A ausencia de hemoptise nao descarta a hipotese de HAD. 

■ Na abordagem inicial, deve-se priorizar a estabiliza^ao hemodinamica e respiratoria. 

■ Apos isso, iniciar investiga^ao da causa da HAD, com radiografia (TC de torax se possi- 
vel), exames de sangue e broncoscopia com LBA. 

■ Tratar a causa especifka da HAD (coagulopatia, congestao pulmonar, rea^ao de medica- 
mentos ou drogas ilicitas, infec^ao, colagenose ou vasculite). 
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Bradiarritmias 


VITOR SERGIO KAWABATA 
HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED 

As bradicardias ou bradiarritmias sao as altera^oes do ritmo cardiaco com frequencia car- 
diaca (FC) baixa. A bradicardia pode ser absoluta (FC < 60 bpm em repouso) ou relativa (FC > 
60 bpm), mas inadequada a situaqao clinica do paciente, como um paciente com choque septico, 
hipotenso e com FC = 70 bpm - nessa situa^ao espera-se uma FC > 100 bpm. 

Da mesma forma, deve-se lembrar que nem toda FC baixa e necessariamente patologica. As- 
sim, pacientes com bom preparo fisico (atletas) podem ter FC de repouso da ordem de 48-52 bpm, 
sem qualquer repercussao para o organismo. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Todas as celulas do coraqao tem automatismo, ou seja, capacidade de despolarizar esponta- 
neamente e assumir o comando da despolariza^ao cardiaca. Mas as celulas do sistema de condui;ao 
sao as de maior automatismo (quanto mais proximas do no sinoatrial, maior o automatismo). Des- 
sa forma, as celulas do no sinoatrial (NSA) tem maior automatismo que as do no atrioventricular 
(NAV), que por sua vez tem maior automatismo que as celulas do sistema His-Purkinje. Por isso, 
quanto mais distante do NSA a lesao, mais acentuada devera ser a bradicardia, ja que a despolari- 
za^ao dos ventriculos ficara a cargo de celulas com menor automatismo. 

Nas doenqas que acometem o NSA, o comando do cora^ao geralmente passa ao NAV que tem 
as celulas de maior automatismo. Os bloqueios do no atrioventricular (BAV) podem estar no nivel 
do NAV, os chamados bloqueios altos (tambem denominados: supra-His, de baixo grau ou nao avan- 
qados), ou podem estar no feixe de His, denominados bloqueios baixos (infra-His, de alto grau ou 
avan^ados). A diferen^a entre os dois niveis de bloqueio e o foco de escape que assume o comando da 
despolariza^ao cardiaca: FC maior no bloqueio supra-His e menor no bloqueio infra-His. 

Em geral: 

■ BAV de 1° grau e 2° grau - Mobitz I sao os BAV nao avan^ados, com melhor prognostico, 
lesao mais “alta” no NAV, e com maior possibilidade de a causa ser extrinseca. 
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■ BAV de 2° grau - Mobitz II, e BAV de 3° grau sao, em geral, bloqueios avan^ados, lesao 
mais “baixa”, com acometimento intrinseco do sistema de condu<;ao e prognostico de re- 
cupera^ao do ritmo ruim. 


ACHADOS CUNICOS 

Apesar de a bradicardia ser definida como FC < 60 bpm, na grande maioria das vezes so exis- 
tem sintomas quando a FC e menor que 50 bpm. 

Ha tres formas principals de apresenta^ao das bradiarritmias: 

■ A arritmia determina os sintomas: assim, por exemplo, um BAV de 3° grau pode se ma- 
nifestar com tonturas, sincope, confusao, atividades motoras espontaneas (pode simular 
crise epileptica), dor toracica, dispneia e mesmo morte subita. 

■ A arritmia e secundaria a uma outra doen^a: nesse caso, os sintomas de bradiarritmia 
podem se sobrepor aos da doen^a de base. Por exemplo, em um paciente que esta no PS 
devido a LAM, os sintomas iniciais eram do LAM, mas sintomas de baixo debito cardiaco 
podem se sobrepor. Sempre que a bradicardia for secundaria, a atenqao do medico deve 
ser voltada ao processo primario do paciente. 

■ Os sintomas nao sao da bradiarritmia: nesse caso, o paciente procura o PS com um de- 
terminado sintoma (exemplo: lombalgia, cefaleia, lesao de pele etc.) e ao exame e detec- 
tado um pulso menor que 60 bpm. Nesse caso, uma PA normal (deitado e em ortostase) 
sem sintomas atribuiveis a bradiarritmia nao necessita de avalia^ao complementar no PS 
(exemplos: atletas, uso de (3-bloqueador). 

Por isso, e importante ver a PA e o pulso, tanto deitado quanto em pe. O exame fisico deve 
incluir: pulsos, ausculta cardiaca e pulmonar, exame neurologico sumario e busca de sinais perife- 
ricos de baixo fluxo (pele fria e umida, livedo, cianose). 

Pacientes com queixas que possam ser cardiologicas (dispneia, dor toracica, tontura, 
sincope) ou com altera^ao de frequencia cardiaca devem ser submetidos a ECG imediata- 
mente. 

EXAMES LABORATORIAIS E IDENTIFICAgAO DA BRADIARRITMIA 

Se houver sinais ou sintomas de instabilidade, o paciente deve ser levado para a sala de emer- 
gencia e as seguintes providencias devem ser tomadas: 

■ Monitorizaqao: FC, PA, monitor cardiaco e oximetria. 

■ Cateter de oxigenio (se houver hipoxemia). 

■ Acesso em veia calibrosa e exames gerais. 

Apesar de instavel, o paciente nao esta em parada cardiorrespiratoria e, sempre que possivel, 
deve-se obter um eletrocardiograma (ECG) de 12 deriva^oes para documenta^ao e analise poste¬ 
rior da arritmia, para entao rapidamente iniciar a terapeutica do paciente. Obviamente, um ECG 
e obrigatorio em pacientes estaveis. 

Alem do ECG, outros exames poderao ser necessarios, de acordo com o quadro clinico do 
paciente: eletrolitos, funqao renal, perfil toxicologico, dosagem de antiarritmicos e digoxina, mar- 
cadores de necrose do miocardio, gasometria etc. 
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Nesse momenta, o emergencista deve avaliar o ECG e tentar identificar a arritmia em ques- 
tao, com especial aten^ao a: 

■ Presen^a ou nao da onda P, sua frequencia e morfologia. 

■ Intervalo P-R. 

■ Correla^ao entre ondas P e complexos QRS. 

■ Presen^a de bloqueio de ramo ou de divisoes de ramos. 


Bradicardia sinusal 

■ Ritmo normal do cora^ao, apenas FC mais baixa. 

■ Ha ondas P com orienta^ao normal, originadas no no sinoatrial (NSA). 

■ A cada onda P, ha um complexo QRS (Figura 1). 

■ Geralmente nao e patologica e pode ser secundaria a causas extrinsecas ao sistema de con- 
du<;ao (hipertensao intracraniana, reflexo vagal, medicamentos). 

Raramente conseguimos identificar uma parada sinusal (PS) ou bloqueio sinoatrial de 2° 
grau (BSA). Nas duas situates, ha o “desaparecimento” de ondas P em um periodo do ECG. No 
BSA de 2° grau - Mobitz I, o intervalo entre as ondas P (P-P) reduz-se progressivamente ate faltar 
uma onda P (Figura 2). No BSA de 2° grau - Mobitz II, o intervalo P-P sem ondas P e multiplo do 
P-P do restante do ECG (ou seja 2, 3, 4 vezes maior) (Figura 3). Na PS, o intervalo P-P sem ondas P 
nao tern correla^ao com o P-P constante do restante do ECG. 


Bradicardia atrial 

Semelhante a bradicardia sinusal, mas com onda P com orienta^ao diferente da P sinusal. 
Muitas vezes o foco ectopico atrial e proximo do no sinusal, sendo dificil a diferencia^ao do ritmo 
sinusal no ECG. 



Figura I Bradicardia sinusal. 

* Cada complexo QRS e precedido de onda P de morfologia normal. 
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Figura 2 Bloqueio sinoatrial (BSA) de 2° grau - Mobitz I. O intervalo P-P vai decrescendo ate o bloqueio 
de uma onda P. 



Figura 3 Bloqueio sinoatrial (BSA) de 2° grau - Mobitz II. O intervalo P-P e fixo e o intervalo P-P do 
perfodo bloqueado e multiplo do intervalo normal. 


Bradicardia juncional 

Ritmo originado no no atrioventricular (NAV), sem onda P ou com onda P retrograda (apos 
o QRS, com orientaqao invertida - “de baixo para cima”). As celulas do NAV sao as de maior auto- 
matismo apos o NS A, e com frequencia assumem o ritmo cardiaco nas disfunqoes do NS A. 


Bloqueio atrioventricular de 1° grau 

Nos bloqueios atrioventriculares (BAV) de 1° grau, a cada onda P (sinusal ou nao) correspon- 
de um QRS, mas o intervalo QRS esta aumentado (> 0,20 segundo) (Figura 4 - A). Considerado 
um BAV “alto” e associado a disfunqoes do NAV. Em geral, assim como a bradicardia sinusal, e 
reversivel e secundario a fatores extrinsecos do sistema de conduqao. 


Bloqueio atrioventricular de 2° grau 

Nos BAVs de 2° grau, algumas ondas P sao seguidas de QRS, enquanto outras, nao. Ha dois 
tipos de BAV de 2° grau com gravidade e prognostico diferentes: 
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■ BAV de 2° grau - Mobitz I: o intervalo P-R aumenta progressivamente, ate que uma onda 
P nao e conduzida. O primeiro P-R apos a falha de condupao volta a ser mais estreito (Fi- 
gura 4 - B e C). Tambem conhecido como fenomeno de Wenckebach. Assim como o BAV 
de 1° grau, e um bloqueio “alto”, no nivel do NAV. Muitas vezes e reversivel e relacionado 
a fatores extrinsecos ao sistema de condupao. 

■ BAV de 2° grau - Mobitz II: muitas vezes confundido com bloqueio 2:1 ou 3:1. O que de¬ 
fine esse bloqueio e se as ondas P sao ou nao conduzidas, mas, quando conduzidas, o P-R 
e constante (Figura 4 - D). O acometimento do sistema de condupao e mais “baixo”, no 
feixe de His. Em geral associado a lesao irreversivel, intrinseca ao sistema de condupao. 


Bloqueio atrioventricular de 3° grau 

Conhecido tambem como bloqueio atrioventricular total (BAVT). Como diz o proprio nome, 
ha dissociapao completa entre a despolarizapao atrial e ventricular (Figura 4 - E). Assim como o 



Figura 4 Bloqueios AV de I°, 2° e 3° graus. (A) BAV de I ° grau: cada QRS e precedido de onda P, mas 
com inten/alo P-R alargado (> 0,20 segundo). (B) BAV de 2° grau - Mobitz I: alargamento progressive do 
P-R ate o bloqueio de um QRS, apos o qual o P-R volta ao tamanho original. (C) BAV de 2° grau - Mobitz 
I - vide B. (D) BAV de 2° grau - Mobitz II: as ondas P conduzem ou nao, mas quando conduzem o P-R e 
fixo - neste caso, o BAV e 2:1. (E) BAV de 3° grau (BAVT) - nao ha correlapao entre as ondas P e os QRS. 
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BAV de 2° grau - Mobitz II, a lesao no nivel do feixe de His (“baixa”) tende a ser intrinseca ao sis- 
tema de conduqao, e o bloqueio pode ser irreversivel. 

As formas mais graves de BAV sao denominadas bloqueio atrioventricular de grau avanqado. 
Isso engloba o BAV de 2° grau - Mobitz II e o BAVT. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Alem da identificaqao do tipo de bradicardia, e importante a pesquisa de eventuais causas 
para o quadro, principalmente as causas reversiveis. Alem disso, o emergencista deve procurar 
saber se a bradicardia e secundaria a uma outra doenqa (por exemplo, intoxicaqao digitalica). 


Hipoxemia 

E importante lembrar que a hipoxemia e uma causa comum de bradicardia. Dessa forma, 
deve-se buscar achados sugestivos de insuficiencia respiratoria (uso de musculatura acessoria, ta- 
quipneia, cianose etc.) e aferir a saturaqao pelo oximetro de pulso. Nesses casos, a prioridade e 
corrigir a hipoxemia. A bradicardia revertera com a normalizaqao dos parametros respiratorios. 


Medicamentos 

■ (3-bloqueadores, bloqueadores de canais de calcio (verapamil, diltiazem), antiarritmicos 
(amiodarona, propafenona, mexiletine), antidepressivos triciclicos. 

■ Intoxicaqao digitalica: e o prototipo da bradiarritmia medicamentosa. Os digitalicos blo- 
queiam o sistema de conduqao por efeito vagotonico e inibem bomba Na+/K+-ATPase. 
Portanto, os digitalicos nao bloqueiam o sistema de conduqao de coraqoes denervados, 
como os transplantados. 


TABELA I Diagnostico diferencial dos bloqueios AV 


■ 

Idiopatico, degenerativo 

■ 

Doenqa isquemica miocardica 

■ 

Extensao de calcificaqao relacionada as valvas mitral e aortica 

■ 

Processos ablativos atrioventriculares 

■ 

Medicagoes: digitais, (3-bloqueadores, antagonistas dos canais de calcio, antiarritmicos da classe III 

■ 

Infecgoes: endocardites, doenga de Lyme, doenga de Chagas 

■ 

Doenqas inflamatorias: vasculites, miocardites 

■ 

Doenqas infiltrativas: amiloidose, sarcoidose, carcinomas, hemocromatose 

■ 

Doenqas do tecido conectivo: lupus, esclerodermia, artrite reumatoide 

■ 

Trauma cirurgico 

■ 

Doenqas neuromusculares: distrofia muscular miotonica, distrofia de Erb 

■ 

Anomalias congenitas: transposigao corrigida dos grandes vasos da base 

■ 

Condigoes associadas com bradicardias: condicionamento flsico exagerado (bradicardia sinusal), sono 
(bradicardia sinusal; pausa e BAV 2° tipo 1), apneia obstrutiva do sono (pausas; BAV), hipertensao 
intracraniana, sindromes neuromediadas, hipotireoidismo 
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■ Antagonistas especificos, como o anticorpo monoclonal para digoxina e calcio para os 
antagonistas dos canais de calcio, podem ser utilizados para a reversao da bradicardia, as- 
sociados a retirada do farmaco responsavel. 


Disturbios eletrolfticos 

Altera^oes eletroliticas e do equilibrio acidobasico devem ser descartadas como causas da 
bradicardia, principalmente em pacientes com disfun^ao renal ou em uso de farmacos que possam 
levar a essas altera^oes. 


Reflexo vagal 

A bradicardia pode ser desencadeada as vezes por reflexo vagal ou aumento do tonus paras- 
simpatico. Sao arritmias benignas, em geral revertem espontaneamente e respondem muito bem 
a atropina. 


Infarto/isquemia do miocardio 

A bradicardia sinusal e a arritmia mais frequente no IAM, pelo reflexo vagal, geralmente sem 
qualquer repercussao. Os BAV associados ao IAM tern conota^ao diferente, conforme a parede 
acometida e o periodo do IAM: 

■ IAM de parede anterior: o BAV agudo significa acometimento de area muito extensa do mio¬ 
cardio, com mortalidade muito alta pela extensao do infarto e nao pela bradiarritmia em si. 

■ IAM de parede inferior: 

Q Na fase aguda, o BAV ocorre por isquemia do sistema de condu^ao. O NAV e irrigado 
pela coronaria direita em 90% das vezes, e pela arteria circunflexa nos outros 10%. Cer- 
ca de 90% desses BAV revertem espontaneamente em ate 15 dias, sem necessidade do 
marca-passo definitivo. 

Q O BAV tambem pode ocorrer ao redor do 3° dia de infarto; nesses casos, a etiologia e 
inflamatoria (a nao ser que haja recidiva da dor e isquemia) e tern excelente prognosti- 
co, com reversao espontanea em 100% das vezes. 


Cirurgia cardfaca e endocardite 

Cirurgias cardiacas, principalmente as manipulates de valva aortica e mitral, podem afetar 
o sistema de conduqao de forma temporaria ou definitiva. Da mesma forma, quadros de endocar¬ 
dite com abscesso de anel valvar podem comprometer a condu^ao eletrica. 


Doen^as do sistema de condu^ao 

Algumas doen^as podem acometer primariamente o sistema de condu^ao. Podem ser con- 
genitas (BAVT congenito) ou adquiridas - destas, as mais frequentes sao a doen^a de Chagas e 
a degenera^ao senil do sistema de condu<;ao, tambem chamada de doen^a do no sinusal (DNS). 
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Nestas duas doen^as ha acometimento multinivel do sistema de condu^ao, ou seja, e frequente o 
BAV associado a bloqueios de ramo ou bloqueios fasciculares. A DNS, ao contrario do que o nome 
indica, pode afetar qualquer parte ou multiplos niveis do sistema de condu^ao. 

Nessas doen^as, o acometimento direto do sistema de condu<;ao torna o quadro irreversivel, 
com necessidade de marca-passo definitivo. 


TRATAMENTO NA EMERGENCE 

Bradicardias estaveis 

Nos pacientes estaveis, nao ha necessidade de tratamento imediato para elevaqao da FC. Nes- 
se caso, deve-se analisar o ECG; se nao houver BAV de grau avanqado, e possivel reavaliar a ne¬ 
cessidade de tratamento em unidade de emergencia, monitorizar o paciente e solicitar avaliaqao 
de cardiologista, se necessario. Em caso de BAV de grau avan^ado no ECG, cogitar interna^ao e 
passagem de eletrodo de MP-TV. 


Bradicardias instaveis 

Definidas por: 

■ Choque, hipotensao ou ma perfusao periferica. 

■ Altera^ao do nivel de consciencia (ainda que transitoria, como sincope ou pre-sincope). 

■ Dor precordial (angina). 

■ Dispneia (insuficiencia cardiaca ou congestao pulmonar). 

Qualquer um dos criterios anteriores define instabilidade, desde que se deva a arritmia. As- 
sim, em um paciente com acidente vascular cerebral (AVC) evoluindo com hipertensao intracra- 
niana (HIC) e bradicardia, alem da bradicardia ser secundaria a HIC, a altera^ao de consciencia e 
tambem secundaria ao AVC, e nao a arritmia. 

Se identificada uma bradicardia instavel, o paciente deve ser encaminhado a sala de emer¬ 
gencia para: 

■ Ser monitorizado: FC, PA, monitor cardiaco e oximetro. 

■ Receber cateter de oxigenio se houver hipoxemia. 

■ Obter acesso em veia calibrosa e colher exames gerais. 

As medidas a serem tomadas, na ordem de preferencia, sao: 

1. Atropina: 0,5 mg IV a cada 3-5 minutos (dose maxima de 3 mg). Atropina certamente 
nao sera util no paciente que foi submetido ao transplante cardiaco e sera provavelmente 
ineficaz no paciente com BAV Mobitz II e no BAV de 3“ grau. 

2. Marca-passo provisorio transcutaneo (MP-TC) ou dopamina (2 a 10 |xg/min) ou adrena- 
lina (2 a 10 (xg/min). 

3. Marca-passo transvenoso. 

Uma vez estabilizada a FC com uma das medidas anteriores, observar o ECG; se houver um 
BAV de grau avan^ado, pela maior probabilidade de irreversibilidade do quadro, programar a pas- 



738 Emergences clfnicas - abordagem pratica 


sagem de eletrodo de marca-passo provisorio transvenoso (MP-TV). Na ausencia de BAV de grau 
avangado, manter a medida que controlou a FC, pesquisar e tratar possiveis causas da bradicardia. 

Atropina 

A atropina e o primeiro medicamento nos quadros instaveis, pela disponibilidade, rapidez e 
facilidade na administragao, sem necessidade de prepare ou de diluigoes (recomendagao Ila; nivel 
de evidencia B). 

Entretanto, a meia-vida da atropina e muito curta (4 minutos), com reversao apenas transi- 
toria da bradicardia (exceto nos quadros vagais). Quadros de BAV de grau avangado muitas vezes 
nao repondem a atropina. 

Assim, na maioria das vezes, o uso da atropina permite ganhar tempo enquanto outras medi- 
das para controle da bradicardia sao preparadas. 

De acordo com o novo ACLS, a proxima conduta apos a atropina pode ser: 

■ O marca-passo transvenoso (recomendagao Ila; nivel de evidencia B); ou 

■ Dopamina (recomendagao lib; nivel de evidencia B); ou 

■ Adrenalina (recomendagao lib; nivel de evidencia B). 

Dopamina ou adrenalina 

A dopamina deve ser prescrita na dose de 2-10 p-g/kg/min. Nessa dose, o efeito e predomi- 
nantemente (3 r adrenergico. 

A adrenalina tern efeito estimulante a e (3-adrenergicos. Ela e mais potente que a dopamina 
para aumentar a FC e, assim como a dopamina, eleva o consumo de oxigenio do miocardio, po- 
dendo piorar a isquemia do IAM. A dose e de 2-10 pg/min, em bomba de infusao continua. 

Marca-passo provisorio transcutaneo (MP-TC) 

Pulsos eletricos sao aplicados atraves de dois eletrodos colados na pele do torax. A corren- 
te aplicada (de 30 a 200 mA) atravessa o torax despolarizando o miocardio e todas as estruturas 
musculares no caminho, levando a contragao involuntaria da musculatura toracica com dor e des- 
conforto acentuados, sendo necessaria sedagao. Os modernos desfibriladores ja incluem o MP-TC. 

Para evitar esse desconforto, pode-se indicar a sedagao com midazolam (3 a 5 mg IV) ou 
fentanil (2 pg/kg IV). Essas doses podem ser repetidas conforme a necessidade, embora haja a 
possibilidade de depressao respiratoria. 

■ Instalagao dos eletrodos: eles ja vem prontos (autoadesivos, com gel condutor). A apli- 
cagao e muito simples e rapida, mas exige atengao, ja que a posigao das pas nao pode ser 
invertida. A posigao habitual e que oferece menor resistencia a passagem da corrente (im- 
pedancia) e a frente/tras do coragao, mas outras posigoes como esterno/apex sao aceitaveis 
se o paciente nao puder ser virado. 

■ Controlar os tres parametros da estimulagao: 

Q Frequencia de disparo: em geral, 70 a 80 bpm. 

Q Energia aplicada (30 a 200 mA): em geral, inicia-se com 20 a 30 mA e aumenta-se gra- 
dualmente ate que a cada disparo do MP-TC corresponda um complexo QRS (Figura 5), 
com pulso palpavel. O pulso deve ser palpado nas arterias femorais pela interferencia das 
contragoes musculares induzidas pelo MP-TC na palpagao dos pulsos carotideos. 

- O menor nivel de energia que conduza todos os pulsos do MP e denominado limiar 
de estimulagao. 

- Deve-se manter um nivel de energia acima do limiar para que o paciente nao perca 
abruptamente o comando do MP-TC. 
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Figura 5 Tragados de ECG da instalagao de marca-passo transcutaneo (MP-TC). I - BAV de 2° grau - 
Mobitz II; 2 - condugao intermitente do MP-TC com energia de 90 mA - notar a diferenga das espfculas com 
e sem o QRS; 3 - condugao I: I apos aumento da energia para 100 mA. 


Q Modo de estimulagao (em demanda ou fixo): no modo de demanda, o estimulo e dis- 
parado apenas quando a FC estiver abaixo da frequencia do MP-TC, evitando estimu- 
lagoes desnecessarias e a possibilidade do MP-TC aplicar o estimulo eletrico sobre uma 
onda T de batimento espontaneo do paciente, com consequente arritmia ventricular; 
no modo fixo, o aparelho dispara independentemente da FC ou dos batimentos es- 
pontaneos do paciente e somente e utilizado em situagoes de transporte ou quando o 
paciente esta muito agitado (situagoes em que o MP-TC pode interpretar oscilagoes ou 
interferencias musculares como batimentos cardiacos). 

Desvantagens do marca-passo transcutaneo (MP-TC): 

■ Exige algum nivel de sedagao continua. 

■ Causa desconforto ao paciente. 

■ Pode ser ineficaz em ate 30 a 40% dos pacientes (por ser incapaz de capturar o ritmo car- 
diaco, ou por intolerancia do paciente). 

■ Apos algumas horas da sua utilizagao, nota-se que sua eficacia vai diminuindo, devendo- 
se optar por outro meio de estimulagao. 

■ Deve ser utilizado apenas como ponte ate a instalagao de outro metodo de estimulagao. 

Marca-passo provisorio transvenoso (MP-TV) 

A sua instalagao e mais trabalhosa, depende de experiencia do medico e esta sujeita a com- 
plicagoes, quando comparada a do MP-TC, pois depende de acesso venoso central; o melhor local 
para a realizagao desse procedimento e a sala de hemodinamica, onde, atraves de radioscopia, 
pode-se ver o local de impactagao do eletrodo, que e introduzido atraves de uma veia calibrosa 
obtida por pungao ou dissecgao. 
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O acesso venoso pelo qual e mais facil a locagao do eletrodo e o jugular posterior direito. 
Atraves de movimentos de rotagao e de tentativa e erro, o eletrodo deve passar a valva tricuspide e 
ser introduzido ate encostar na parede do ventriculo direito, de preferencia proximo da sua ponta, 
na parede inferior, fazendo angulo de aproximadamente 30° com o piano horizontal (Figura 6). 

A energia com que se mantem a estimulagao nunca deve ser menor do que tres vezes a do 
limiar, porque na regiao em que o eletrodo encontra-se impactado ocorre uma reagao inflama- 
toria, o que ira dificultar a condugao do estimulo apos alguns dias de utilizagao do metodo. O 
marca-passo provisorio pode ser passado tambem sem o auxilio da radioscopia com o eletro- 
cardiograma, porem esse procedimento torna-se mais dificil. A introdugao do eletrodo e feita 
da mesma forma, mas sem a orientagao visual. Conecta-se o eletrodo na derivagao “V” do ECG, 
monitorizando o paciente nessa derivagao. Dessa forma, o tragado mostra como a ponta do ele¬ 
trodo “ve” a onda P e o QRS. Deve-se prestar atengao as alteragoes eletrocardiograficas que vao 
ocorrendo enquanto o eletrodo e introduzido (Figura 7). Com base nesses tragados pode-se in- 
ferir quando a posigao do eletrodo esta adequada, passando a testar o limiar de captura. 

Uma vez instalado, o MP-TV necessita de cuidados, principalmente nas primeiras 48 horas. 
O paciente deve ser mantido monitorizado para imediata identificagao de qualquer perda de co- 
mando do MP-TV. O eletrodo, por ser corpo estranho, induz uma reagao inflamatoria no local de 
impactagao. Edema e infiltrado celular dificultam a condugao eletrica, elevando progressivamente 
a energia minima necessaria para a despolarizagao cardiaca (limiar de captura). A amplitude da 
elevagao do limiar e individual, mas 70% do limiar maximo a ser atingido ocorre nas primeiras 48 
horas; e o limiar maximo, apos 7 dias de instalagao do eletrodo. Apos uma semana, a inflamagao 
comega a regredir com consequente melhora do limiar. Existe o risco do MP-TV perder o coman- 
do do coragao se o limiar suplantar a energia aplicada pelo gerador, com graves consequencias. 

Nas primeiras 48 horas recomenda-se medir o limiar a cada 12 horas, mantendo o gerador 
com energia 3 a 5 vezes acima do limiar; do 3° ao 7° dias, a recomendagao e de uma medida diaria 
e energia de 2 a 3 vezes acima do limiar. 

As grandes vantagens desse metodo de estimulagao em relagao ao MP-TC sao o maior con- 
forto do paciente, que pode se movimentar livremente ja que o gerador de pulsos tern tamanho 



Figura 6 Posigao ideal do eletrodo de marca-passo transvenoso (MP-TV). Na parede inferior do VD, proxi¬ 
mo a ponta, formando um angulo de 30° em relagao ao piano horizontal. 
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reduzido, a ausencia de dor e a possibilidade de ser mantido por ate quinze dias. Suas maiores 
desvantagens sao a necessidade de professional habilitado para sua passagem, riscos de infec^ao, 
complicates durante a passagem (hemotorax, pneumotorax, pun^ao arterial com hematomas), 
arritmias e perforates de vasos ou de camaras cardiacas. 


Glucagon 

O uso do glucagon e associado com melhora da frequencia cardiaca e dos sinais e sintomas 
relacionados as bradicardias. E indicado principalmente nas bradicardias causadas por medica<;ao, 
em particular p-bloqueadores e bloqueadores dos canais de calcio. 


CONCLUSOES 

■ As bradicardias sintomaticas costumam ocorrer quando a FC e menor que 50 bpm. 

■ As bradiarritmias devem ser consideradas no diagnostico diferencial de pacientes no 
pronto-socorro com sincope, tontura, dispneia, dor toracica, confosao e crises epilepticas. 

■ O eletrocardiograma e o exame inicial para avaliato. 

■ Os bloqueios atrioventriculares (BAV) sao classifkados como de primeiro, segundo e ter- 
ceiro graus. A conduta na emergencia e dependente do grau do bloqueio. 

■ A bradicardia pode ser secundaria (por exemplo, hipoxemia, hipertensao intracraniana 
etc.). Nesse caso, a prioridade e corrigir o disturbio de base. 

■ A droga de escolha na bradicardia e a atropina. 

■ Apos atropina, podemos colocar o MP-TC ou prescrever droga p-adrenergica (dopamina 
ou adrenalina). 

■ Caso a instabilidade hemodinamica seja refrataria as medidas anteriores, deve-se passar 
o marca-passo transvenoso na emergencia para rapida corre^ao da frequencia cardiaca. 

■ Antes de proceder-se ao tratamento definitivo das bradiarritmias com marca-passo ar¬ 
tificial definitivo, causas reversiveis e secundarias de disturbios do sistema de condui;ao 
devem ser corrigidas sempre que possivel. 
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Veia cava superior: a ponta do eletro “ve” 
os vetores do P e QRS negativos. 



Atrio direito alto: a onda P fica muito grande 
dentro do atrio, permanecendo negativa. 

O QRS continua pequeno. 




Atrio direito medio: a onda P, 
ainda grande, fica bifasica. 




Atrio direito baixo: a onda P continua 
grande e fica positiva. 




Veia cava inferior: a onda P volta a 
ficar pequena, porem positiva. 

O QRS continua pequeno. 



Ventrfculo direito: o QRS continua grande, 
aparece muito grande. 



Parede do ventrfculo direito: 

o QRS continua grande, aparece 

um supra ou infradesnivelo de segmento ST. 



'vi~ v ~vV v 


Arteria pulmonar, o QRS volta a ficar pequeno, 
sem aumento da P que ocorreria se o 
cateter voltasse para o atrio. 


Figura 7 Tragados de ECG durante passagem de eletrodo de MP. 

* Sequencia da passagem de eletrodo de MP-TV: na primeira coluna, a posigao da ponta do eletrodo nas 
camaras cardfacas; na segunda coluna, o tragado de ECG; e na terceira coluna, a descrigao do tragado obtido. 
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ALGORITMO 1 - BRADIARRITMIA* 

(O PACIENTE NAO ESTA EM PARADA CARDIACA) 


Bradicardia 

• Em geral, a FC e menor que 50 bpm 


• Manter vias aereas patentes 

• Oxigenio suplementar se houver hipoxemia 

• Monitorizagao: PA, oximetria e monitor cardiaco 

• Acesso venoso calibroso 

l 

Ha algum criterio de instabilidade? 

(estado mental agudamente alterado, dortoracica, hipotensao ou sinais de choque) 


• Prepare o marca-passo transvenoso 


Nao f 

Observe e continue monitorizando 


^ Sim 


• Atropina: 0,5 mg IV de 3/3 minutos 
(max. 3 mg) 

• Se atropina ineficaz, as opgoes sao: 

a) Marca-passo transcutaneo; ou 

b) Dopamina: 2 a 10 pg/kg/min; ou 

c) Adrenalina: 2 a 10 pg/min 

~T 


; Baseado nas recomendagoes das novas diretrizes do 
Suporte Avangado de Vida - 2010 
(http://www.drculation.org e http://www.aha.org). 
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Taquiarritmias 


VITOR SERGIO KAWABATA 
HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUgAO 

As taquicardias ou taquiarritmias sao as altera^oes de ritmo cardiaco caracterizadas por fre¬ 
quence cardiaca (FC) alta, sendo que na presen^a de atividade eletrica taquicardica em um pacien- 
te sem pulso temos uma parada cardiorrespiratoria. 

Ha muitos tipos de taquicardias, cada uma com suas particularidades. Serao enfatizadas 
aquelas mais frequentes no PS. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

O mecanismo da taquicardia auxilia na decisao do tipo de tratamento. Sao dois os principals 
mecanismos das taquicardias: 

■ Automatismo: um grupo de celulas miocardicas tern o automatismo aumentado, assumin- 
do o comando da despolariza<;ao cardiaca com frequence cardiaca acelerada. O aumento 
do automatismo pode ser secundario a altera^oes autonomicas, eletroliticas ou farmaco- 
logicas. 

Q Nesse caso, a cardioversao eletrica ou as drogas de curta duraqao como a adenosina 
sao de pouca valia, ja que passado o efeito do procedimento o mesmo grupo de celulas 
volta a assumir o ritmo cardiaco. 

■ Reentrada: existe um circuito que permite a circula^ao do estimulo cardiaco, com pelo 
menos duas vias. Na presen^a de dupla via de condu^ao, em geral, a via mais rapida tern 
periodo refratario maior e a mais lenta tem periodo refratario menor. Em situa^ao nor¬ 
mal, as duas vias despolarizam em paralelo, e o estimulo da via lenta encontra as fibras 
em periodo refratario, ja despolarizadas pela via rapida. Mas, na presen^a de um estimulo 
precoce, a via rapida pode estar em periodo refratario; o estimulo segue entao pela via len¬ 
ta e pode retornar pela via rapida quando esta estiver repolarizada, e reentrar novamente 
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pela via lenta. Dessa forma, temos um ciclo repetitivo, e a cada ciclo pode ocorrer a esti- 
mulai;ao do miocardio levando a taquicardia. Para que a reentrada continue ocorrendo, e 
necessario um sincronismo perfeito, e qualquer fator que altere a velocidade de condu^ao 
ou o periodo refratario das vias pode interrompe-lo. 


ACHADOS CUNICOS 

Os pacientes procuram o PS por varios motivos, desde queixas inespecificas (tonturas, mal- 
-estar, angustia) ate queixas mais sugestivas de alguma doenqa cardiaca (sincope, dispneia, dor to- 
racica, palpita^ao, hipotensao). 

Anamnese: 

■ Pacientes instaveis devem ser levados a sala de emergencia e estabilizados; historia e exa- 
me fisico devem ser feitos concomitantemente a estabiliza^ao clinica. 

■ Historia de qualquer doen^a previa: 

Q Cardiaca: arritmia, doenqa coronariana, hipertensao, valvopatia, revasculariza^ao pre¬ 
via, insufkiencia cardiaca, aneurisma, doen^a congenita etc. Enfatizar arritmia previa 
(quando, qual, tratamento instituido). 

Q Pulmonar: hipertensao pulmonar, doen^a restritiva ou obstrutiva, embolia pulmonar etc. 
Q Outras: doen^a tireoidiana, vascular periferica, neurologica etc. 

■ Uso de quaisquer medicares: antiarritmicos, vasoconstritores, anti-hipertensivos, qui- 
mioterapicos, antianginosos, antidepressivos etc. 

■ Uso de drogas ilicitas, especialmente cocaina e derivados. 

■ Ocorrencia de dispneia, dor toracica, periodos de confusao, sincope ou pre-sincope, tontura. 
Exame fisico: 

■ Pressao arterial (PA) nos dois membros, se possivel, em ortostase e em pe. 

■ Palpar pulsos e ver simetria, amplitude e regularidade. 

■ Avaliar nivel de consciencia e perfusao periferica. 

■ Ausculta cardiaca: bulhas ritmicas ou nao, sopros, B3, B4, bulhas abafadas. 

■ Pulmonar: estertores crepitantes. 

■ Outros: palpar tireoide, procurar locais de picada de agulha etc. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Pacientes que se apresentam com sinais ou sintomas de instabilidade devem ser levados a 
sala de emergencia e devem ser providenciados monitoriza^ao, oximetro e oxigenio suplementar, 
acesso venoso e coleta de exames laboratoriais (hemograma, eletrolitos, fun^ao renal, marcadores 
de necrose miocardica). Durante a estabiliza^ao, sempre que possivel, um ECG de 12 deriva^oes 
e recomendado. 

Os criterios de instabilidade sao (desde que atribuiveis a arritmia): 

■ Choque, hipotensao, ma perfusao. 

■ Altera^ao do nivel de consciencia (ainda que transitoria, como sincope ou pre-sincope). 

■ Dor precordial (anginosa). 

■ Dispneia (insufkiencia cardiaca, congestao ou edema agudo de pulmao). 
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Pacientes com taquicardias estaveis devem ser imediatamente submetidos ao ECG de 12 de- 
riva^oes. 

Outros exames complementares irao depender do quadro clinico e da arritmia em questao. 
Por exemplo, o ECG pode mostrar uma taquicardia sinusal e o quadro clinico indicar apenas um 
transtorno da ansiedade. Por outro lado, o paciente pode tambem ter a mesma taquicardia sinusal, 
mas ele tern sinais/sintomas sugestivos de embolia pulmonar. 

Por isso, varios exames poderao ser uteis, mas dependerao do quadro clinico e do diagnostico 
da taquicardia. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial envolve dois aspectos: 

■ Situaqoes clinicas que cursam com taquiarritmia, embora a frequencia cardiaca elevada 
apenas esteja acompanhando uma doenqa de base, como embolia pulmonar, hemorragia 
digestiva, hipovolemia, feocromocitoma, hipertireoidismo, sindrome do panico, uso de 
drogas ilicitas, sepse, hipoxemia etc. Sao situaqoes que podem aumentar a FC secunda- 
riamente e, nesses casos, o foco principal do tratamento e corrigir o fator desencadeante. 

■ Situates que podem levar a taquiarritmias: hipocalemia, hipomagnesemia, uso de antiar- 
ritmicos, isquemia do miocardio, insuficiencia cardiaca, valvopatias, doen^as cardiacas 
congenitas etc. 


TRATAMENTO 

O passo primordial e estabelecer se a arritmia e estavel ou instavel, fundamental na determi- 
na^ao da abordagem terapeutica. Se o quadro for instavel, passar imediatamente ao tratamento do 
paciente, deixando a identifica<;ao exata da arritmia para depois. 


Tratamento das taquicardias com instabilidade 

As taquiarritmias instaveis devem ser revertidas da forma mais rapida possivel, com car- 
dioversao eletrica sincronizada (CVE). Durante o preparo para o procedimento, e possivel tentar 
alguma medida rapida e de efeito transitorio, como a manobra vagal e a adenosina para as TSV, 
embora nada deva retardar a CVE. 

O procedimento consiste em uma corrente eletrica continua aplicada sobre o torax, atraves 
das pas do cardioversor eletrico, que despolariza todo o miocardio, permitindo que as celulas de 
maior automatismo, as do no sinusal (NSA), reassumam o ritmo cardiaco. E menos eficaz nas ar- 
ritmias por automatismo, em que as celulas de automatismo exacerbado voltam a assumir o ritmo 
logo apos a CVE. 

A CVE diferencia-se da desfibrila^ao pelo sincronismo do choque com os complexos QRS do 
paciente. Esse sincronismo tern duas finalidades: 

■ Evitar o fenomeno R sobre T: quando o choque e aplicado sobre a onda T, parte das fibras ven- 
triculares esta repolarizada e parte nao esta, permitindo a ocorrencia da fibrila^ao ventricular. 

■ Aumentar a eficacia da CVE: o melhor momento para despolarizar o miocardio e quando 
a maior parte dele (os ventriculos) esta se despolarizando espontaneamente. 
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Analgesia e sedaqao 

A mesma corrente que despolariza o miocardio despolariza toda a musculatura esqueletica to- 
racica em seu trajeto, causando dor e desconforto ao paciente, sendo necessarias analgesia e sedaqao. 

Analgesia 

Pode ser feita com morfina (1 a 2 mg EV) ou fentanil (1 a 2 |xg/kg EV). 

Sedaqao 

As principals opqoes sao: 

■ Propofol (ampolas a 1%; 1 mL = 10 mg e ampolas a 2%; 1 mL = 20 mg): 
o 30 a 50 mg IV em bolus; 

o Em alguns pacientes, pode ser necessario repetir o bolus ate doses de 200 mg. 
o Hipnotico, nao analgesico, mas amnesico. Efeito muito rapido, raramente causa bron- 
coespasmo, nao e depressor cardiovascular, mas causa hipotensao. 

■ Midazolam (ampolas de 3 mL com 5 mg/mL): 

Q 3 a 5 mg em bolus , pode-se repetir ate sedaqao adequada. 
a Hipnotico, causa amnesia, mas nao e analgesico. 
a Nao causa broncoespasmo ou depressao cardiovascular. 

a Induqao rapida, mas tern efeito prolongado (ate 4 horas), parcialmente revertido pelo 
flumazenil. 

■ Etomidato (ampolas de 10 mL com 2 mg/mL): 

a Pre-medicar com 100 (xg (2 mL) IV de fentanil. 

Q Apos 2 minutos, infundir o etomidato na dose de 20 mg IV em bolus. 

Q Hipnotico, nao analgesico e nao amnesico, por isso e necessario o uso do fentanil. 

Q Etomidato tern efeito muito rapido, nao causa broncoespasmo ou depressao cardiovas¬ 
cular. 

Q Pode desencadear mioclonias que sao parcialmente antagonizadas pelo uso concomi- 
tante do fentanil. 

Tecnica da cardioversao 

O sucesso do choque na reversao depende da chamada corrente efetiva, ou seja, da corrente 
eletrica que efetivamente passa pelo miocardio. Essa corrente varia inversamente com a impe- 
dancia, ou resistencia eletrica, do paciente. Uma tecnica de cardioversao eletrica inadequada 
pode elevar a impedancia, comprometendo a eficiencia do procedimento. Por isso, alguns cui- 
dados sao necessarios: 

■ Equipamento para intubaqao e atendimento de parada cardiorrespiratoria (PCR) devem 
estar prontamente disponiveis. 

■ Proteses dentarias moveis devem ser retiradas. 

■ Monitorizaqao, oxigenio e acesso venoso calibroso devem ser providenciados. 

■ Deve-se proceder a tricotomia e a limpeza de pele se forem necessarias para remoqao de 
gordura e substancias que atrapalham a conduqao eletrica. 

■ Gel ou interface condutora nas pas do cardioversor devem ser aplicados. 

■ O choque deve ser sincronizado e o sincronismo, confirmado: os cardioversores marcam 
no traqado do ECG o que o programa do aparelho reconhece como sendo o QRS. Em 
aparelhos de algoritmo de reconhecimento antigos, a onda T pode ser confundida com o 
QRS. Deve-se mudar a derivaqao ou a posiqao dos eletrodos, ate que o aparelho reconhe- 
qa corretamente o QRS. Em muitos aparelhos, em caso de necessidade de novo choque, e 
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necessario ressincronizar o choque; o sincronismo pode desligar automaticamente apos o 
1° choque, pela pequena possibilidade de o paciente sair em FV. 

■ O paciente deve ser sedado com um dos esquemas propostos acima. Um bom parametro 
para verificar se o nivel de seda^ao e adequado e a perda do reflexo ciliar. 

■ As pas devem ser apoiadas sobre o torax do paciente. A pa esterno a direita do esterno 
(nao colocar em cima do esterno, pois o osso atrapalha a condui;ao eletrica), sob a clavicu- 
la D; e a pa apice junto ao apex cordis, sobre a linha axilar anterior E. 

■ A energia do choque deve ser selecionada: 

o Na maioria dos casos, a energia initial e 100 J no cardioversor monofasico (ou dose 
equivalente do bifasico). 
o Na TPSV e flutter, pode-se iniciar com 50 J. 
o Na FA, iniciar com 200 J do monofasico ou 120-200 J do bifasico. 
o Na TV polimorfka, usar as doses preconizadas para a desfibrilaqao, inclusive nao sin- 
cronizando o aparelho. 

Q Em casos de insucesso, novos choques com escalonamento de energia de 200-300-360 
J podem ser aplicados. 

■ Os guidelines de 2010 do ACLS simplificam a energia do choque da seguinte forma: 

Q QRS estreito regular: 50-100 J mono ou bifasico. 

Q QRS estreito irregular: 120-200 J bifasico ou 200 J monofasico. 

Q QRS largo regular: 100 J mono ou bifasico. 

Q QRS largo irregular: carga de desfibrila^ao (sem sincroniza^ao). 

■ Em pacientes portadores de marca-passo definitivo, deve-se tra^ar uma linha imagi- 
naria entre o gerador e a extremidade do eletrodo na ponta do VD - se a linha tiver 
uma dire^ao semelhante a linha tra^ada entre as pas do cardioversor, cogitar outro 
posicionamento para as pas do desfibrilador. O gerador e blindado e geralmente resis- 
tente a choques de ate 300 J, mas o eletrodo passa a ser o caminho de menor resistencia 
a passagem da corrente, sem ter sido projetado para tais niveis de energia, podendo 
fundir-se. Da mesma forma, a energia concentrada fluindo pelo eletrodo em um pe- 
queno ponto do cora^ao pode causar lesao cardiaca com posterior perda de comando 
do marca-passo. 

■ Em pacientes em que o posicionamento esterno/apice nao e possivel, pode ser utilizado 
um posicionamento de pas cuja linha seja perpendicular a original, com a pa esterno a 
direita da borda inferior do esterno e a pa apice subclavicular E. Outro posicionamento 
possivel e o frente/tras do coraqao com o paciente em decubito lateral D. 

■ Uma pressao de 13 kg deve ser aplicada sobre as pas (o peso do tronco apoiado sobre o 
paciente). A pressao melhora o contato das pas com a pele, comprime a gordura do subcu- 
taneo e retira o ar dos pulmoes, diminuindo significativamente a impedancia do paciente. 

■ As pas devem ser carregadas com a energia determinada, sempre aplicando pressao nas pas. 

■ Nenhum integrante da equipe deve estar encostado no paciente ou na maca do paciente. 
Deve-se avisar em voz alta a iminencia do choque. 

■ Deve-se aguardar o aviso do cardioversor de carga completa, aplicar os botoes de disparo 
simultaneamente, e mante-los pressionados ate que o choque seja aplicado - lembrar que 
o choque e sincronizado e so sera aplicado no proximo QRS. 

■ Apos o choque, deve-se confirmar a reversao da arritmia. O emergencista deve estar pre- 
parado para a infima possibilidade de FV pos-CVE para aplicar o contrachoque imediato 
de 360 J nao sincronizado. 

■ Apos a CVE, deve-se observar o paciente e dar suporte ventilatorio e hemodinamico, se 
necessario, ate a completa reversao da anestesia. 

■ Deve-se cogitar uso de antiarritmico para evitar a recidiva da arritmia. 
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Cardioversor eletrico bifasico 

O choque de onda bifasica consiste em uma corrente continua com inversao da polaridade 
das pas entre a metade e a transigao do 2° e 3° tergos do choque. E mais eficaz que a onda monofa- 
sica de mesma energia, ou capaz de obter a mesma eficacia usando menores niveis de energia, tanto 
na fibrilaqao ventricular como na atrial. 

Indicagoes, contraindicagoes e efeitos adversos da cardioversao 

Indicagoes 

CVE imediata e indicada para qualquer arritmia potencialmente responsiva a esse metodo, 
como FA, flutter atrial, taquicardia supraventricular sustentada nao responsiva a adenosina e ta- 
quicardia ventricular (TV). A CVE urgente ou eletiva e indicada para FA, flutter atrial, TPSV e 
TV quando a cardioversao quimica falhou ou como forma inicial de terapeutica. Como norma, 
qualquer taquicardia que produza hipotensao, insuficiencia cardiaca ou angina que nao responda 
prontamente ao manuseio com medicagao deve ser terminada eletricamente. 

Fibrilagao atrial e a arritmia que mais comumente requer CVE em adultos e, com frequen¬ 
ce, necessita de descargas eletricas de pelo menos 200 J, e em raros casos sendo necessarios 360 
J para reversao com sucesso (no bifasico, e razoavel iniciar com 120-200 J). Sempre que possivel, 
os pacientes com FA ou flutter atrial com duragao igual ou superior a 2 dias, ou de inicio indeter- 
minado, devem ser submetidos a anticoagulagao plena (com varfarina para manter o RNI entre 
2 e 3 ou com heparina de baixo peso molecular subcutanea), por pelo menos 3 semanas antes da 
cardioversao eletiva, e deve ser continuada por pelo menos mais 3 semanas apos a cardioversao. A 
utilizagao do ecocardiograma transesofagico e de grande utilidade para identificagao de trombos 
intracavitarios, podendo ser adotada como opgao a anticoagulagao nos pacientes com fibrilagao 
atrial ha mais de 2 dias, com bons resultados. 

O flutter atrial responde a CVE a partir de 50 J. A anticoagulagao deve ser introduzida seguin- 
do os mesmos criterios da FA. 

A CVE da TPSV por reentrada nodal ou vias acessorias geralmente requer de 50 a 100 J. 
Reversao quimica com adenosina EV ou drogas de longa agao (verapamil, diltiazem ou p-bloque- 
ador) geralmente tern sucesso e deve ser tentada antes da cardioversao eletrica. 

A energia indicada para o tratamento da TV depende do tipo: 

■ TV monomorfica: iniciar com 100 J do monofasico ou bifasico e aumentar a dose pro- 
gressivamente. 

■ TV polimorfica: deve ser tratada com as mesmas doses indicadas na desfibrilagao, inclusi¬ 
ve nao sincronizando o aparelho. 

Contraindicagoes 

A CVE tern contraindicagao relativa em certas circunstancias, por exemplo: 

■ Intoxicagao digitalica: o nivel terapeutico de digoxina nao e contraindicagao para cardio¬ 
versao. Se a intoxicagao digitalica for conhecida ou suspeitada, a cardioversao eletiva para 
FA ou flutter atrial deve ser evitada. 

■ Taquicardias repetitivas de curta duragao: estes disturbios nao devem ser tratados com 
CVE porque sua recorrencia demonstra uma alteragao estrutural, requerendo manipula- 
gao farmacologica. 

■ Taquicardia atrial multifocal ou outras arritmias automaticas. 

■ Hipertireoidismo: os pacientes devem estar funcionalmente eutireoidianos antes da CVE 
eletiva, para limitar as possibilidades de recorrencia. 
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Efeitos adversos 

A CVE raramente produz efeitos adversos. Pausas sinusais e atriais, ritmo juncional ou ba- 
timentos ectopicos ventriculares podem ocorrer transitoriamente apos a restauraqao do ritmo si¬ 
nusal, especialmente nos pacientes com FA de duraqao prolongada e baixa resposta ventricular. 
Relatos de arritmias ventriculares complexas, como taquicardia ventricular, fibrilaqao ventricular 
ou assistolia sao raros e mais provaveis de ocorrer quando a CVE e realizada com sincroniza^ao 
inadequada, vigencia de intoxicaqao digitalica ou uso concomitante de drogas antiarritmicas. 

Eventos embolicos pulmonares ou sistemicos tambem sao raros, se a anticoagula^ao foi apro- 
priada. Dores musculares, com concomitante aumento nos niveis sericos de CPK e irritaqao na 
pele no sitio de colocaqao das pas podem ocorrer, assim como aumento de CKMB em ate 12% nos 
pacientes. No mesmo grupo de pacientes, a troponina I, um marcador de necrose miocardica mais 
cardioespecifico, nao apresenta elevaqao apos CVE com ate 400 J. 


Antiarritmicos disponfveis 

Quando nos referimos as classes de antiarritmicos, estamos falando da classifka^ao de 
Vaughn-Williams (Quadro 1), baseada no mecanismo de a^ao e nas propriedades eletrofisiolo- 
gicas do cora^ao. Ao escolher um farmaco, deve-se ter em mente que toda droga antiarritmica e 
tambem potencialmente pro-arritmica, sendo necessario considerar os seus efeitos adversos. 


QUADRO I Classifica^ao de antiarritmicos de Vaughn-Williams 


Classe 

Mecanismo de aqao principal 

Subclasse 

Medicamentos 

1 

Bloqueadores de canais de sodio 

la 

Procainamida 



lb 

Lidocaina 

II 

(3-bloqueadores 


Propranolol, metoprolol, atenolol, esmolol 

II! 

Bloqueadores de canais de potassio 


Amiodarona, sotalol 

IV 

Bloqueadores de canais de calcio 


Verapamil, diltiazem 

* 

Purinergicos 


Adenosina 


* Nao dassificados (outros). 


A seguir, serao descritos alguns antiarritmicos disponiveis no Brasil, com os respectivos mo- 
dos de administraqao. 

■ Grupo E bloqueadores de canais de sodio. 

Q Grupo la: efetivos na estabilizaqao das celulas atriais e ventriculares, estabilizam o feixe 
de Kent, podem acelerar a conduqao pelo NAV por efeito vagolitico. Tern efeito pro-ar- 
ritmico por alargamento do intervalo QT, podendo induzir a torsades de pointes. Sao 
depressores cardiovasculares, podendo induzir hipotensao e choque, principalmente 
em pacientes com fun^ao ventricular comprometida. 

a. Procainamida: 20 a 50 mg/min IV. Deve ser interrompida se houver reversao da arritmia, 
se o paciente bear hipotenso, se o QRS alargar em mais de 50% ou se for atingida a dose 
maxima de 17 mg/kg. A manuten^ao e de 1 a 4 mg/min. 

b. Indicates: a procainamida pode ser usada em pacientes com fun^ao ventricular preser- 
vada e TV monomorfka e no controle da resposta ventricular na fibrila<;ao atrial com pre- 
-excita^ao (WPW). 
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Q Grupo lb: tem efeito quase que exclusivamente nos ventriculos, sao ineficazes para arrit- 
mias supraventriculares. Nao deprimem a fun^ao ventricular, sao bem tolerados mesmo 
em pacientes com fun^ao ventricular ruim. A medica^ao dessa classe e a lidocaina. 

a. Dose: bolus inicial de 1 a 1,5 mg/kg, pode ser repetido 0,5 a 0,75 mg/kg apos 5 a 10 minutos, 
ate a dose maxima de ataque de 3,0 mg/kg. A manuten^ao e de 1 a 4 mg/min. 

b. Efeitos adversos: e neurotoxica, podendo desencadear quadros de agita^ao psicomotora e 
convulsoes. Pode causar hipotensao e depressao respiratoria. Tem a^ao curta, nao dispo- 
nivel VO para manuten^ao. 

c. Indica^ao (nao e a escolha inicial, mas pode ser usada): 

o TV monomorfica estavel e funqao ventricular preservada. 

Q Grupo II: inclui todos os p-bloqueadores, com exce^ao do sotalol, que e do grupo III. 
Cronotropicos, dromotropicos e inotropicos negativos; reduzem o automatismo sinu¬ 
sal, bloqueiam o NAV e lentificam a condufao. Contraindicados em asmaticos, DPOC 
com broncoespasmo e pacientes com comprometimento importante da fun^ao sistolica. 
Q Indicates: 

a. Taquicardias de complexo curto por reentrada nodal ou automatismo nao controlado por 
manobra vagal ou adenosina e com fun^ao ventricular preservada. 

b. Controle da frequencia cardiaca em pacientes com FA ou flutter e fun^ao ventricular pre¬ 
servada. 

Q Efeitos colaterais: bradicardia, altera^oes de condu^ao do NAV, broncoespasmo e hipotensao. 
Q Contraindicates: BAV de 2° ou 3° graus, hipotensao, IC descompensada e doen^a pul- 
monar com historia de broncoespasmo; nao usar na presen^a ou suspeita da SWPW! 

a. Propranolol: dose de 0,5 a 1 mg EV lentamente. Pode ser repetida apos 10 minutos (dose 
maxima de 0,1 mg/kg). 

b. Metoprolol: 5 mg IV em 1 a 2 minutos; pode ser repetida a cada 5 minutos; dose maxima 
de 15 mg. 

c. Atenolol: 5 mg IV em 5 minutos; se necessario, uma segunda dose pode ser aplicada apos 
10 minutos. 

d. Esmolol: 

Q Bolus de 500 p-g/kg EV em 1 min. 

a Manuten^ao: 50 |xg/kg/min EV continuo; a dose pode ser aumentada a cada 10 min 
ate 300 |xg/kg/min. 

Q Tem curta meia-vida (9 min), e facil de manipular e titulavel. 

■ Grupo III: sao os chamados bloqueadores de canais de potassio (ainda que nao bloqueiem 
os canais de potassio propriamente ditos). Tem atividade em celulas atriais e ventriculares 
e bloqueiam o NAV. 

Q Amiodarona: tem a^oes complexas no sistema cardiovascular: bloqueia os canais de 
sodio, potassio, calcio e tem propriedades a e (3-bloqueadoras. 

a. Indicates: 

Q Taquicardia estavel, regular e de QRS curto. 

Q TV hemodinamicamente estavel: TV monomorfica, TV polimorfica com intervalo 
QTc de base normal. 

Q Controle da frequencia cardiaca em pacientes com taquiarritmia atrial e presen^a ou 
suspeita de SWPW. 

b. Dose: 150 mg EV em 10 minutos; infusao continua de 1 mg/min durante 6 horas seguida 
de 0,5 mg/min por mais 18 horas. Doses suplementares de 150 mg EV (infusao em 10 mi¬ 
nutos) podem ser indicadas; dose maxima em 24 horas e de 2,2 g. 

c. Efeitos colaterais: flebite, hipotensao e bradicardia, especialmente se a infusao e rapida. 

Q Sotalol: alem das ates do grupo III, ele e um (3-bloqueador nao seletivo. 
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a. Indicator 

Q TV monomorfica hemodinamicamente estavel. 

b. Dose: 1,5 mg/kg EV em 5 minutos. 

c. Efeitos colaterais: bradicardia, hipotensao e torsades de pointes. Nao usar se houver insufi- 
ciencia cardiaca ou QT prolongado. 

■ Grupo IV: bloqueadores dos canais de calcio. Aqui estao incluldos o verapamil e o diltia- 
zem. Sao cronotropicos e inotropicos negativos, bloqueiam o NAV, sao vasodilatadores e 
podem desencadear hipotensao acentuada. 

o Indicates: 

a. Taquicardia de QRS curto, nao controlada por manobra vagal ou adenosina. 

b. Controle da frequencia cardiaca em pacientes com FA ou flutter. 

o Verapamil: 2,5 a 5,0 mg EV lento, em 2 minutos; doses adicionais de 5 a 10 mg podem ser 
indicadas se nao houve resposta em 15 a 30 minutos, ao maximo de 20 a 30 mg (dose total), 
a. O verapamil e contraindicado em arritmias ventriculares e na presenqa de IC. 

Q Diltiazem: 0,25 mg/kg EV em 2 a 3 minutos; se necessario, uma segunda dose de 
0,35 mg/kg (EV em 2 a 3 minutos apos 15 minutos). A manutenqao e de 5 a 15 mg/h EV. 
Q Nao usar bloqueadores dos canais de calcio na suspeita ou na presenqa de SWPW. 

■ Agentes purinergicos: nao inclusos na classifica^ao de Vaughn-Williams. Agem atraves dos 
niveis de adenosina monofosfato ciclica (AMPc). Tern a<;ao ultracurta (< 10 segundos), 
bloqueiam o NAV; necessitam de flush de soro ou agua destilada para chegar ao cora^ao, 
pela sua meia-vida muito curta. Considerados de escolha na reversao das TPSV. Sao uteis 
para facilitar o diagnostico das arritmias supraventriculares, pois, ao bloquearem o NAV, 
facilitam a identifka<;ao das ondas P. Podem desencadear broncoespasmo, FA e assistolias 
breves. Pouco eficazes em pacientes em uso de xantinas (teofilina, bamifilina, cafe). 

Q Adenosina: 6 mg em bolus IV; nao reverter, prescrever 12 mg IV em bolus. 

a. Indicates: 

Q Taquicardia hemodinamicamente estavel, regular e de QRS curto. 

Q Taquicardia hemodinamicamente instavel, regular e de QRS curto (enquanto se prepa¬ 
ra a cardioversao eletrica). 

Q Taquicardia hemodinamicamente estavel, regular, QRS largo e monomorfica (como 
manobra diagnostica). 

b. Observaqoes importantes: 

Q Pode causar broncoespasmo. Nao usar no paciente com historia de asma. Reduzir a dose 
se infundida em acesso central e nos pacientes que usam dipiridamol ou carbamazepina. 
Q Apesar de nao reverter muitas arritmias, a adenosina produz um bloqueio transitorio 
do NAV, facilitando a visualizaqao e o diagnostico das arritmias. 


Identificagao e tratamento das taquicardias estaveis 

As taquicardias estaveis podem tambem ser revertidas com a CVE ou com drogas antiarrit- 
micas. A tendencia atual e que seja utilizada apenas uma droga antiarritmica para evitar o efeito 
pro-arritmico de drogas; em caso de insucesso na reversao, indica-se a CVE. 

Neste momento tem-se outro topico fundamental das taquicardias: definir o intervalo do 
QRS, se estreito (< 0,12 segundo) ou largo (> 0,12 segundo). 

■ Taquicardias com QRS estreito sem onda P: tres possibilidades diagnosticas (Figura 1): 

Q Intervalo RR variavel: fibrilagao atrial (FA). 

Q Intervalo RR constante; nao ha ondas P, mas ha ondas F (“em serra”): flutter atrial. 
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□ 


□ 


□ 


Figura I Taquicardias com QRS estreito sem onda P. 

1 - RR variavel nafibrilaqao atrial. 

2 - Ondas F em serra do flutter atrial. 

3 - RR regular da taquicardia juncional, TPSV e TAV ortodromica do WPW. 

u Intervalo RR constante sem despolarizaqao atrial visivel: taquicardia juncional, taqui¬ 
cardia paroxistica supraventicular (reentrada nodal) ou taquicardia atrioventricular 
(TAV) ortodromica da sindrome de Wolff-Parkinson-White (SWPW). 

■ Taquicardias com QRS estreito e com presenqa de onda P: tres possibilidades (Figura 2): 

Q Intervalo PR menor que o intervalo RP: taquicardia sinusal (TS) ou taquicardia atrial 

(TA): a morfologia e a orientaqao da onda P definem se o foco e sinusal ou nao. 
a Intervalo PR igual ao intervalo RP: pode ser a situaqao acima com bloqueio atrioventri¬ 
cular (BAV) de 1° grau, mas se a FC for proxima de 150 bpm, considerar a possibilidade 
de flutter atrial 2:1, em que metade das ondas F esta encoberta pelo QRS. 

Q Intervalo PR maior que o intervalo RP: como se a onda P viesse depois do QRS. Inter¬ 
valo RP < 0,08 segundo: taquicardia paroxistica supraventicular por reentrada nodal. 
Se o intervalo RP for > 0,08: taquicardia atrioventricular ortodromica da SWPW 

■ Taquicardias com QRS largo: 





Cerca de 80% dessas arritmias sao taquicardias ventriculares (TV), e os outros 20% sao su- 
praventriculares (TSV) com aberrancia de conduqao. 

Para diferenciaqao de TV da TSV com aberrancia, podem ser utilizados os criterios de Bru- 
gada que tern sensibilidade e especificidade muito altas (Figuras 3 e 4), embora nao sejam mais 
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Figura 2 Taquicardias com QRS estreito com onda P. 

1 - Intervalo PR < intervalo RP: taquicardias sinusal e atrial. 

2 - Intervalo PR = intervalo RP: flutter atrial (notar a deflexao na porpao descendente do QRS 

causada pela onda F sob o QRS). 

3 - Intervalo PR > intervalo RP: TPSV ou TAV ortodromica da SWPW. 

indicados de rotina em emergencias devido a complexidade. As novas diretrizes 2010 do ACLS 
nao recomendam a aplicapao dos criterios de Brugada no PS, mas eles sao utilizados no PS do HC- 
-FMUSP, o que requer treinamento. 

O primeiro criterio de Brugada, se positivo, ja define TV. Entretanto, se esse criterio for ne- 
gativo, passa-se ao segundo criterio e assim por diante. Se todos os criterios forem negativos, deve 
ser uma TSV com aberrancia de condupao. Cerca de 1% dos ECGs de taquicardia com QRS largo 
ficam sem diagnostico se os criterios forem corretamente aplicados. 

■ Ausencia de ondas RS nas derivapoes precordiais = TV. 

■ Intervalo entre o initio do R e o nadir da onda S > 0,1 segundo = TV. 

■ Dissociapao entre a onda P e o QRS = TV. 

■ Quando o QRS tern morfologia de bloqueio do ramo direito (BRD): onda monofasica ou 
bifasica em V l e onda R menor que S em V 6 = TV. 

■ Quando o QRS tern morfologia de bloqueio do ramo esquerdo (BRE): onda S em Vj en- 
talhada = TV. 

Nas TVs, observar ainda o intervalo RR: 

■ Se RR e constante a TV monomorfica. 

■ Se RR e variavel a TV polimorfica. 
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Figura 3 Taquicardia ventricular com morfologia de BRD,* 

* Dissociaqao da onda P do QRS bem identificada em V|, onda QRS monofasica em V| e R < S em V fr 



Figura 4 Taquicardia ventricular com morfologia de BRE.* 

* Ausencia de padrao RS nas precordiais, dissociacao entre P e QRS (ondas P marcadas em V|), intervalo do 
R ao nadir da onda S > 100 ms (120 ms em V 3 ) e entalhe na fase descendente da onda S em V (E). 


■ Se RR e variavel e amplitude e polaridade dos QRS se alternam, formando fusos a torsades 
de pointes (Figura 5). 

Taquicardia sinusal 

Ritmo normal do coraqao com FC acima da normal. Em principio e secundaria e nao precisa 
de tratamento especifico. Deve-se pesquisar e corrigir a causa desencadeante. 

Taquicardia atrial 

Geralmente e secundaria a doenqas extracardiacas, como pneumonias e doenqa pulmonar 
obstrutiva cronica, e a medicamentos. 



Figura 5 Taquicardia ventricular polimorfica (torsades de pointes). 
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■ O ECG caracteriza-se por ondas P precedendo o QRS. 

■ Diferencial com a taquicardia sinusal: na taquicardia atrial a onda P tem morfologia diferen- 
te (Figura 6). Quando se associa a BAV variavel, e muito sugestiva de intoxicaqao digitalica. 

O mecanismo principal e um aumento do automatismo em focos ectopicos atriais. Assim, 
muitas vezes a CVE e ineficaz, pois o foco automatico reassume o ritmo apos a despolarizaqao do 
miocardio pela CVE. Se houver necessidade de tratamento especifico, recomenda-se diltiazem ou 
verapamil. (3-bloqueador e uma opqao. Raramente, pode ser necessaria a amiodarona. 

Taquicardia juncional 

Ocorre devido ao aumento do automatismo e tambem pode ser secundaria a intoxicaqao di¬ 
gitalica. Deve-se diferenciar da TPSV e da TAV ortodromica por feixe anomalo. 

■ O ECG e caracterizado por intervalo QRS estreito; RR regular; e onda P retrograda, disso- 
ciada dos QRS ou encoberta pelos complexos QRS. 

■ Responde bem aos farmacos com capacidade de bloqueio do NAV, como os (3-bloqueado- 
res ou bloqueadores de canais de calcio. 

TSVP por reentrada nodal 

O mecanismo principal e a reentrada do estimulo por dupla via no no atrioventricular (NAV). 
Ha duas vias no NAV (Figura 7): uma de conduqao rapida e periodo refratario (PR) longo e outra 
de conduqao lenta e PR curto. Em um batimento normal, o estimulo desce pela via rapida e des- 
polariza os ventriculos, enquanto o que vem pela via lenta termina ao encontrar tanto o feixe de 
His como os ventriculos em periodo refratario (ja despolarizados pela via rapida). Quando ocorre 
um batimento precoce (extrassistole), o estimulo pode encontrar a via rapida ainda em periodo 
refratario e pode seguir pela via lenta (que tem periodo refratario curto). Ao chegar no feixe de 
His, o estimulo despolariza os ventriculos e encontra a via rapida repolarizada, voltando para os 
atrios onde o ciclo de reentrada se completa. Esta taquiarritmia depende de um sincronismo per- 
feito para a reentrada. Quaisquer medidas que alterem as velocidades de conduqao ou os periodos 
refratarios (como a manobra vagal) podem interromper o circuito. 

■ A taquicardia resultante tem FC proxima de 180 bpm, intervalo RR regular, sem onda P ou 
com PR > RP e RP < 0,08 segundo (Figura 8). 

■ A medicaqao de escolha e adenosina. 

■ Quando a adenosina e ineficaz ou ha recorrencia da arritmia, um farmaco de meia-vida 
mais longa e necessario. As alternativas sao: verapamil, diltiazem ou (3-bloqueadores. Ra¬ 
ramente, pode ser necessaria a amiodarona ou CVE (50 J). 



Figura 6 Taquicardia atrial. 

* O infcio do tracado e sinusal e logo transforma-se em taquicardia atrial. As ondas P precedem o QRS 
(PR < RP); neste caso, notar a semelhanqa entre a onda P sinusal e a do foco ectopico. 
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Figura 7 Mecanismo da taquicardia paroxfstica supraventricular por reentrada nodal. (I) Em um bati- 
mento normal, um estimulo desce pela via rapida (a) e despolariza os ventriculos; o que vem pela via 
lenta (P) encontra os ventriculos ja despolarizados. (2) Um estimulo precoce encontra a via rapida (a) em 
perfodo refratario e desce pela via lenta (P), despolarizando os ventriculos, e volta pela via rapida. (3) Um 
estimulo retorna pela via rapida (a), despolariza os atrios e reentra pela via lenta (P), completando o ciclo. 

Flutter atrial 

Arritmia que utiliza a circunferencia dos atrios como circuito de reentrada. Presenpa de on- 
das F (despolarizapao atrial) em geral negativas (80%) em DII, Dill, aVF (tipo I). E uma arritmia 
muito bem organizada que responde pouco aos antiarritmicos habituais, embora tenha uma boa 
resposta ao ibutilide. 

■ Caracteriza-se por frequencia atrial alta (250 a 350 bpm), condupao para o ventriculo com 
bloqueio 2:1 no NAV (FC ~ 150 bpm) e, em geral, e ritmica (Figura 9). 

Os atrios podem nao ter contrapao efetiva na vigencia da arritmia, com possibilidade de for- 
mapao de trombos intracavitarios e posterior embolizapao. Apesar de nao existirem evidencias tao 
consistentes quanto as da fibrilapao atrial (FA), podemos reverter o flutter ate 48 horas apos seu 
inicio, enquanto o risco de embolia e muito baixo. Apos 48 horas de arritmia (ou se nao se consegue 



Figura 8 Taquicardia paroxistica supraventricular por reentrada nodal. 
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precisar a data), devemos controlar a FC com drogas que bloqueiam o NAV (verapamil, diltiazem 
ou p-bloqueadores) e anticoagular o paciente com varfarina. Com 3 semanas de anticoagula^ao 
efetiva (INR = 2,0 a 3,0), podemos reverter o flutter e manter o paciente anticoagulado por mais 4 
semanas. Uma alternativa a anticoagulado previa a CVE e solicitar um ecocardiograma transesofa- 
gico; na ausencia de trombo, podemos proceder a CVE. Apos a cardioversao, o paciente deve ficar 
anticoagulado por 4 semanas. 

Fibrilagao atrial 

Taquiarritmia mais frequente na sala de emergencia. 

■ Caracteriza-se por multiplos focos de reentrada atrial com altissima frequencia (-500 
bpm), BAV variavel, intervalo RR irregular e FC-180 bpm em pacientes sem uso de an- 
tiarritmicos (Figura 10). 

■ A FA e bastante frequente em cardiopatias cronicas e, quando tern dura^ao de mais de 48 
horas ou nao e possivel precisar a data, o manejo e semelhante ao do flutter: anticoagula¬ 
do por 3 semanas, CVE e anticoagulado por mais 4 semanas. Alternativamente, pode-se 
realizar um ecocardiograma transesofagico e, se nao houver trombo, proceder a CVE e 
anticoagular por mais 4 semanas. 
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Figura 9 Flutter atrial.* 

* Ondas F em forma de serra, com frequencia entre 250 a 350, negativas em Dll, Dill e aVF e con- 
du^ao 2:1 para os ventriculos. 



Figura 10 Fibrilagao atrial. 
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Entretanto, ainda existe controversia em rela^ao aos possiveis beneficios de reversao da arrit- 
mia, em rela^ao ao controle simples da FC com bloqueio do NAV e anticoagulagao permanente. 

Ao optar pelo controle da FC, verapamil, diltiazem ou (3-bloqueadores estao indicados. Para 
a reversao quimica esta indicada a amiodarona. A FA responde melhor ao tratamento farmacolo- 
gico que o flutter, mas a CVE necessita de elevados niveis de energia. 

Atualmente, inicia-se a CVE sincronizada com 200 J do monofasico ou 120 J do bifasico. 

Taquicardia atrioventricular por feixe andmalo 

Nessa taquiarritmia ha a presen^a de um feixe anomalo (feixe de Kent) comunicando eletri- 
camente os atrios e ventriculos. A arritmia ocorre por reentrada pelo NAV e feixe andmalo. 

■ No ECG sem arritmias, podemos identificar um intervalo PR curto (< 0,12 segundo) e a 
onda delta, causada pela despolariza^ao inicial dos ventriculos pelo feixe andmalo que nao 
tern o retardo do NAV, mas com periodo refratario maior que o NAV (Figura 11). 

■ Um caso de sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) em que nao identifkamos a 
onda delta no ECG de base e chamado de WPW oculto. 

Um batimento atrial precoce pode encontrar o feixe de Kent em periodo refratario e seguir 
pelo NAV despolarizando os ventriculos; o estimulo sobe entao de volta aos atrios pelo feixe de 
Kent e completa o ciclo descendo novamente pelo NAV (Figura 12 - A). Como a reentrada segue 
o sentido normal do sistema de conduqao, a taquicardia e dita ortodromica; a despolariza^ao 
dos ventriculos ocorre pelo sistema de condu^ao, com QRS estreito, RR regular e sem onda P. Se 
houver onda P, intervalo PR > RP e RP > 0,08 segundo, tendo como diferencial, nos dois casos, 
a TPSV. 

Quando o batimento precoce e ventricular, processo analogo ocorre com o estimulo, subin- 
do aos atrios pelo NAV e descendo de volta para os ventriculos pelo feixe de Kent (Figura 12 - B). 
Como a reentrada segue o sentido inverso do sistema de condu^ao, a taquiarritmia e chamada de 
antidromica e a despolariza^ao ventricular ocorre pelo feixe de Kent, com QRS aberrante/largo, 
RR regular, tendo como diferencial a TV. 

Quando for possivel o diagnostico de reentrada por feixe anomalo, devemos dar preferencia 
a farmacos que bloqueiam mais o feixe anomalo que o NAV, especialmente a amiodarona e a pro- 
cainamida. O grande risco nos pacientes com feixe de Kent com alta capacidade de condu^ao e de 
bloquear o NAV e liberar o feixe de Kent, pois o paciente pode entrar em FA e esta ser conduzida 
como fibrila^ao ventricular (FV) pelo feixe anomalo (Figura 13). Nessa situaqao, a cardioversao 
eletrica sincronizada (CVE) imediata e imperativa. 



Figura I 1 Wolff-Parkinson-White (WPW) sem arritmia - PR curto e onda delta no infcio do QRS. 





















































































































































































Taquiarritmias 761 



Figura 12 Taquiarritmia atrioventricular (TAV) da sfndrome de WPW. 

A. TAV ortodromica 

1. O estimulo desce pelo feixe de Kent e inicia a despolarizapao lenta, fibra a fibra (onda 
delta), ate que o retardo do no atrioventricular (NAV) e vencido e o estimulo desce pelo 
sistema de condupao. 

2. Uma extrassfstole supraventricular (ESSV) chega ao feixe de Kent em perfodo refratario (PR), 
onde e bloqueada, e desce pelo NAV - volta aos atrios pelo feixe de Kent ja repolarizado. 

3. O estimulo retorna ao atrio pelo feixe de Kent, e reentra pelo NAV, completando o ciclo. 

B. TAV antidromica 

1. O estimulo desce pelo feixe de Kent e inicia a despolarizapao lenta, fibra a fibra (onda 
delta), ate que o retardo do no atrioventricular (NAV) e vencido e o estimulo desce pelo 
sistema de condupao. 

2. Uma extrassfstole ventricular (ESV) chega ao feixe de Kent em perfodo refratario (PR), 
onde e bloqueada, e vai para os atrios pelo NAV. 

3. O estimulo retorna aos ventrfculos pelo feixe de Kent, despolarizando-os fibra a fibra 
(QRS largo), e reentra pelo NAV, completando o ciclo. 

Importante: se houver suspeita da SWPW, nao usar diltiazem, verapamil ou (3-bloqueador. 

Taquicardia ventricular (TV) 

a. Monomorffca 

Taquiarritmia de QRS largo, em geral regular, com mecanismo de reentrada nos ventrfculos. 
Responde pela maioria das taquicardias com QRS largo e e mais frequente em pacientes porta- 
dores de doenpa estrutural do corapao. Quando estavel pode ser tratada com farmacos com ativi- 
dade antiarritmica nos ventrfculos (preferencia por amiodarona ou procainamida; sotalol e uma 
oppao). Costuma responder bem a CVE pela organizapao da arritmia. Nesse caso, deve-se iniciar 
com 100 J (tanto do monofasico quanto do bifasico). 
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Figura 13 Fibrilagao atrial conduzida pelo feixe de Kent no WPW - QRS largo, com onda delta inicial e 
RR irregular. 


a. Polimorfica 

Algumas vezes a TV pode apresentar morfologia de QRS e intervalo RR variaveis, sendo de- 
nominada taquicardia ventricular polimorfica. Nesse caso, tratar de forma semelhante ao descrito 
para desfibrilapao (360 J do monofasico ou equivalente do bifasico, nao sincronizando o aparelho). 

O tratamento farmacologico para prevenir a recorrencia da arritmia vai depender do interva¬ 
lo QT durante o ritmo sinusal ou se houver um ECG muito recente: 

a. Intervalo QT normal: a causa mais comum e isquemia. Nesse caso, amiodarona EV e p- 
-bloqueador sao recomendados. Magnesio nao e util. 

b. Intervalo QT prolongado (congenito, secundario a medicamentos antiarritmicos ou dis- 
turbios: ha alternancia da polaridade e da amplitude das ondas QRS, formando um tra^ado 
em fusos, como se as pontas da tira de ECG fossem torcidas - torsades depointes (Figura 5). 
Em geral, e uma arritmia nao sustentada, alternando periodos de torsades de pointes com 
ritmo sinusal (QT longo de base). Pela propria etiologia, deve-se procurar nao usar antiar¬ 
ritmicos, tratar os disturbios eletroliticos associados e suspender potenciais drogas desen- 
cadeantes (antiarritmicos, quinolonas etc.). A CVE auxilia pouco pelo carater intermitente 
da arritmia (esta reverte espontaneamente, para voltar a reentrar). A administrapao de 2 g 
de sulfato de magnesio e a passagem de marca-passo provisorio para acelerar a FC de base 
(mesmo que o paciente nao esteja bradicardico) sao as medidas preconizadas. 

Marca-passo provisorio (MPP) 

■ TV polimorfica e torsades de pointes: quanto maior a FC de base, menor a probabilidade 
de o paciente voltar ao ritmo de taquicardia. O MPP esta indicado, mesmo que a FC de 
base seja maior que 60 bpm. Podemos manter a FC entre 100-120 bpm com o MPP para 
evitar a recidiva da arritmia. 


Complicates 

A mais temida e grave complica^ao e a evolu^ao de quaisquer das taquiarritmias para fibri- 
la^ao ventricular. Por isso, sempre deve estar imediamente disponivel material de ressuscita^ao e 
um desfibrilador. 
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CONCLUSOES 

■ Pacientes que se apresentam no PS com taquicardia (com pulso) devem ser imediatamente 
avaliados e monitorizados (PA, oximetria, monitor cardiaco) na sala de emergencia. 

■ Se possivel, antes da CVE, deve-se garantir acesso venoso, oxigenio, monitora^ao, analge¬ 
sia e sedaqao, sincronizaqao do aparelho e material pronto para IOT e RCP. 

■ A CVE tern contraindica^ao relativa em algumas circunstancias, como intoxica^ao digi- 
talica, taquicardias repetitivas de curta dura^ao, taquicardia atrial multifocal ou outras 
arritmias automaticas, hipertireoidismo etc. 

■ Qualquer sinal de instabilidade (dor precordial anginosa, hipotensao, sinais de choque 
etc.) indica imediata CVE sincronizada. Se o QRS for estreito, enquanto se prepara a car- 
dioversao, pode-se tentar a adenosina. 

■ Apos o ECG, em pacientes hemodinamicamente estaveis, deve-se avaliar a regularidade 
da arritmia e a dura^ao do QRS. 

■ Se a taquicardia for estavel, regular, QRS largo e monomorfka: podemos tentar a adenosi¬ 
na (reverte a TSV com conduqao aberrante). 

■ QRS estreito com intervalo RR regular indica TSVP, flutter, taquicardia atrial ou taquicar¬ 
dia atrial multifocal. 

■ QRS estreito e RR irregular indica FA ou arritmias com conduqao AV variavel (exemplo: flutter). 

■ TSVP: adenosina. Se nao reverter ou recorrer: diltiazem, verapamil ou (3-bloqueador. 
CVE e amiodarona sao alternativas. 

■ FA aguda: amiodarona ou CVE sincronizada com 200 J do monofasico (ou 120 J do bifa- 
sico); se nao reverter, energia escalonada (300, 360 J). 

■ FA ou flutter de data indeterminada ou > 48 horas: a prioridade e o controle da FC (diltia¬ 
zem, verapamil ou (3-bloqueador). 

■ TV monomorfka estavel: amiodarona ou procainamida ou CVE sincronizada (100 J do 
monofasico ou bifasico). 

■ TV monomorfka instavel: CVE sincronizada com 100 J do monofasico ou bifasico; se nao 
reverter, usar energia escalonada (200, 300, 360 J). 

■ Nao use verapamil, diltiazem, digitalicos ou (3-bloqueadores nas taquicardias associadas a 
sindrome de WPW. A preferencia e por CVE ou amiodarona ou procainamida. 
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* Baseado no Suporte Avangado de Vida 2010: http://www.circulation.org e http://www.aha.org. 
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Baseado no Suporte Avangado de Vida 2010: http://www.drculation.org e http://www.aha.org. 
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ALGORITMO 3 - CARDIOVERSAO SINCRONIZADA* 


Taquicardia (geralmente FC > 150 bpm) 

(sinais e sintomas serios relacionados com a taquicardia) 


1 


• Pode-se fazer um rapido teste medicamentoso baseado nas arritmias especfficas. 

• Geralmente nao e necessaria a cardioversao imediata se a FC for < 150 bpm. 


1 

Tenha disponfveis a beira do leito: 

• Oximetria de pulso 

• Equipamento de aspiragao 

• Acesso venoso 

• Equipamento de intubagao 


I 

Faga pre-medicagao sempre que posslvel** 


1111 


• TPSV 

• Flutter 


• FA 


• TV monomorfica 


• TV polimorfica 


1111 



*Baseado nas recomendagoes do American College of Cardiology/American Heart Association - 2010 - http://www.acc.org. 
**Esquemas efetivos: analgesia (morfina ou fentanil) + midazolam ou propofol. 
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Sindromes Coronarianas 
Agudas sem Eleva^ao do 
Segmento ST 

HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Sindrome coronariana aguda (SCA) refere-se a uma diversidade de sintomas cllnicos que sao 
compatlveis com isquemia aguda do miocardio, englobando, por isso, angina instavel e infarto agu- 
do do miocardio (IAM). Nos Estados Unidos, do total de mais de 780.000 casos de SCA/ano, 70% 
sao diagnosticados como SCA sem elevapao de segmento ST. A taxa homem:mulher e de 3:2. 

Os dados nacionais sao (Datasus) (Figura 1): 


Doenca cardi'aca isquemica 



| Numero de mortes 
— Linear (numero de mortes) 


FIGURA I Mortalidade no Brasil por doenca cardlaca isquemica. Fonte: Datasus (www2.datasus.gov.br); 
acessado em 31/01 /2015. 
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■ Ano de 2012 (ultimo ano disponivel no Datasus; acessado em 31/01/2015). 

Q Mortes por doen^as do aparelho circulatorio: 333.295. 

Q Mortes por doen^as isquemicas do cora^ao: 84.280. 

■ Numero de interna^oes hospitalares por infarto e doen^as isquemicas do miocardio: mais 

de 250.000/ano. 

A SCA e dividida inicialmente em dois grandes grupos: 

■ SCA SEM elevapao do segmento ST (tema do atual capitulo): 

1- Angina instavel: dor ou desconforto toracico (ou equivalente isquemico) e/ou altera- 
^oes eletrocardiograficas compativeis: 

a Nao ha elevapao de troponinas. 

2- LAM sem eleva^ao do segmento ST: dor ou desconforto toracico (ou equivalente isque¬ 
mico) e/ou alterapoes eletrocardiograficas compativeis; 

Q Ha eleva^ao de troponinas. 

■ SCA COM elevapao do segmento ST (detalhado no proximo capitulo). 

Com a incorpora^ao na pratica clinica de novos metodos de detec^ao serica de troponinas 
(“ultrassensiveis”), progressivamente temos conseguido detectar menores ou minimas quanti- 
dades do biomarcador no sangue. A consequencia disso e que o diagnostico na emergencia de 
angina instavel, definida por troponina negativa, tern se tornado cada vez mais raro. 

Recentemente, foram publicadas novas definipoes de infarto do miocardio (Figura 1 e Ta- 
belas 1 e 2), com pouca implica^ao pratica para o emergencista. Todavia, e importante com- 
preender a diferen^a entre infarto do tipo 1, que e o quadro classico da SCA, ocasionado pela 
ruptura espontanea de uma placa aterotrombotica, e IAM do tipo 2, ocasionado por isquemia 
secundaria a maior demanda de oxigenio ou por redu<;ao da oferta de oxigenio (anemia, arrit- 
mia, embolia, choque, hipertensao etc.). Isso porque a maioria dos estudos se aplica ao IAM do 
tipo 1, que e a enfase do atual capitulo. 



FIGURA 2 Novas definigoes de infarto. 
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TABELA 1 Classificagao universal do infarto do miocardio 

1 Tipos de 1AM 

Definigoes 1 

Tipo 1 - Espontaneo 

1AM espontaneo (primario), ocasionado por isquemia devido a erosao, fissura 
ou ruptura de placa aterosclerotica 

Tipo 2 - Secundario a oferta/ 
demanda 

1AM secundario, ocasionado por isquemia secundaria a maior demanda 
de oxigenio ou por redugao da oferta de oxigenio (espasmo de coronaria, 
embolia para a coronaria, anemia, arritmia, hipertensao ou hipotensao) 

Tipo 3 - Morte por infarto 
em que nao ha marcadores 
de necrose 

Morte subita ou parada cardiaca, frequentemente com sintomas sugestivos de 
isquemia miocardica ou achados sugestivos de 1AM (elevagao de segmento 

ST, novo bloqueio de ramo esquerdo ou evidencia de trombo recente 
em coronaria na angiografia ou autopsia), mas o obito ocorreu antes de 
amostras de sangue serem colhidas ou nao houve tempo habil para que os 
marcadores de necrose miocardica se elevassem 

Tipo 4a - ICP 

1AM associado a intervengao coronariana percutanea 

Tipo 4b - Trombose de stent 

1AM associado a trombose de stent 

Tipo 5 - Cirurgia 

1AM associado a cirurgia de revascularizagao do miocardio 

TABELA 2 Novas definigoes de infarto do miocardio 


1) Infarto agudo do miocardio (1AM) nao associado a angioplastia 

■ Evidencia de necrose do miocardio em urn contexto clinico compativel com o quadro 

■ 1AM e confirmado se qualquer um dos criterios abaixo for preenchido: 

a) Elevagao e queda da troponina serica, acima do percentil 99 do exame, com um dos seguintes achados: 
Q Sintomas de isquemia 

Q Novo bloqueio de ramo esquerdo 
a Nova alteragao significativa de ST 
Q Evolugao para onda Q no ECG 

Q Exame de imagem com evidencia de perda de miocitos ou nova anormalidade regional de 
parede ventricular 

Q Trombo em coronaria por angiografia ou autopsia 

b) Parada cardiorrespiratoria com sintomas isquemicos e alteragoes de ECG sugestivas de isquemia 

2) Infarto previo (antigo) 

Qualquer um dos seguintes criterios: 

a) Ondas Q patologicas, com ou sem sintomas, na ausencia de causas nao isquemicas 

b) Exame de imagem demonstrando alteragao regional de ventriculo, na ausencia de causas nao isquemicas 

c) Achados patologicos de infarto previo 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Pode-se dizer que a SCA e uma condigao multifatorial. A causa mais frequente e a redugao da 
perfusao miocardica, resultante de um estreitamento de coronarias, quase sempre por um trombo 
nao oclusivo que desenvolveu em uma placa aterosclerotica rota. Microembolizagoes de agregados 
plaquetarios e dos componentes da placa rota sao os responsaveis pela liberagao de marcadores de 
necrose miocardica na maioria dos pacientes. Eventualmente, um trombo oclusivo pode ser a causa 
da SCA sem elevagao de ST se houver uma adequada circulagao colateral suprindo a area isquemica. 

A ruptura de placa aterosclerotica se deve a inflamagao ocasionada por fatores nao infec- 
ciosos (p.ex., lipidios oxidados) e, possivelmente, por estimulos infecciosos. O efeito final e uma 
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expansao e desestabilizagao da placa, levando a ruptura ou erosao e trombogenese. Macrofagos 
ativados e linfocitos T localizados nas bordas das placas resultam na maior expressao de metalo- 
proteinases, o que leva a um adelgagamento da placa, facilitando a ruptura e trombose. 

Outras condigoes que podem resultar numa SCA sao: 

■ Obstrugao dinamica, que pode ser iniciada por um espasmo focal intenso de um vaso 
epicardico (angina de Prinzmetal). O espasmo e ocasionado pela hipercontratilidade da 
musculatura lisa vascular e/ou disfungao endotelial. Obstrugao coronariana dinamica 
tambem pode ser causada por uma disfungao microvascular difusa (constrigao anormal 
de pequenos vasos intramurais e/ou disfungao endotelial). 

■ Obstrugao mecanica progressiva: estreitamento progressive, sem espasmo ou trombo, por 
exemplo, em pacientes com doenga aterosclerotica progressiva ou quando ha reestenose 
apos angioplastia. 

■ Dissecgao de arteria coronaria: por exemplo, na SCA que ocorre na mulher no periparto. 

■ Por ultimo, o mecanismo da SCA pode ser resultante de uma causa secundaria (extrinseca 
a circulagao coronariana). O paciente frequentemente apresenta alguma estenose coro¬ 
nariana de base, embora isso nao seja obrigatorio. Condigoes que precipitam a isquemia 
miocardica nessas circunstancias sao: 

a Redugao no fluxo sanguineo coronariano: hipotensao ou choque de qualquer etiologia. 
a Aumento do consumo de oxigenio pelo miocardio: febre, taquicardia, tirotoxicose. 
a Redugao da oferta de oxigenio: anemia, hipoxemia. 

■ Cocaina, anfetamina e derivados: causam SCA por indugao de vasoconstrigao coronaria¬ 
na, hipertensao, efeitos cronotropicos positivos, trombose e efeito toxico direto no mio¬ 
cardio. Tambem podem desencadear uma dissecgao. 

■ Os mecanismos descritos acima nao sao mutuamente exclusivos e e possivel ter mais de 
um deles em um determinado paciente. 


ACHADOS CUNICOS 

SCA representa cerca de 15 a 25% dos casos de dor toracica no departamento de emergencia e 
todo o servi^o deve estar preparado para priorizar e atender rapidamente casos potencialmente mais 
graves (Tabela 3). De maneira geral, esses pacientes costumam se apresentar das seguintes formas: 

■ Com sintomas isquemicos iniciados em repouso, usualmente com dura^ao de mais de 10 
a 20 minutos. 

■ Com novo initio de angina muito sintomatica nos ultimos 2 meses. Geralmente, classe III 
ou IV da classificapao canadense de angina (Tabela 4). 

■ Com angina dita “em crescendo”, que tem piorado na intensidade da dor, na dura^ao (an¬ 
gina de maior durapao) e/ou na frequencia. 

TABELA 3 Avaliajao imediata e prioritaria no departamento de emergencia 

■ Dor ou desconforto toracico em aperto, peso ou pressao 

■ Dor que se irradia para pescogo, mandibula, ombro, dorso ou bragos 

■ Desconforto toracico associado a indigestao, azia, nausea, vomitos 

■ Dispneia persistente, com ou sem desconforto toracico 

■ Especialmente em pacientes de risco, inicio agudo de fraqueza intensa, tontura, sensagao de desmaio ou 
perda da consciencia 
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TABELA 4 

Classificaqao funcional da angina (Canadian Society) 


1 Classe 

Caracteristica 


1 Atividades habituais nao desencadeiam angina. 

II 

Leve limitaqao das atividades habituais - angina aos moderados esforgos. 


III 

Marcada limitaqao das atividades - pequenos esforgos desencadeiam angina. 


IV 

Angina em repouso. 



A propedeutica atenta e detalhada costuma ser a principal ferramenta para o diagnostico da 
SCA. Isquemia miocardica costuma se apresentar com dor toracica em aperto, com duraqao > 10 a 
20 minutos, tipicamente iniciada em repouso, apos estresse psicologico ou aos minimos esforgos. 
Eventualmente, anemia grave, febre, infecgao, hipertireoidismo ou outra condigao clinica podem 
desencadear o quadro clinico. 

Frequentemente, a dor ou desconforto tern initio na regiao retroesternal e podem se irradiar 
para a regiao proximal/ulnar do brago esquerdo, para ambos os bravos, ombros, para o pescogo 
ou a mandibula. Alem disso, dor nessas regioes pode ocorrer mesmo sem desconforto precordial e 
devem ser valorizados (Tabela 5). Adicionalmente, alguns pontos merecem ser discutidos: 

■ Dor toracica de caracteristica pleuritica ou aguda e localizada nao costuma ocorrer na 
SCA. Todavia, isoladamente, nao descarta totalmente uma SCA. De fato, ate mesmo dor 
reproduzida a palpagao ocorreu em 7% dos pacientes com SCA em um estudo. 

■ Alivio da dor toracica com o nitrato sublingual nao confirma que seja uma SCA. Um es¬ 
tudo encontrou que o nitrato aliviou a dor em 35% dos pacientes com SCA e em 41% dos 
pacientes sem SCA. 

■ O alivio da dor com mistura de medicamentos para dispepsia ou sintomas gastrintestinais 
nao deve ser usado para descartar uma SCA. 


TABELA 5 Dor ou desconforto toracico e diagnostico de SCA* 


Aumentam a probabilidade de SCA 

Diminuem a probabilidade de SCA 

Descritor da dor 

LR # positiva (1C 95%) 

Descritor da dor 

LR # positiva (1C 95%) 

Irradiaqao para brago ou 
ombro esquerdo 

4,7(1,9-12,0) 

Do tipo pleuritica 

0,2 (0,1-0,3) 

Irradiaqao para ambos os 
braqos ou ombros 

4,1 (2,5-6,5) 

Piora com movimento 
do corpo 

0,3 (0,2-0,5) 

Associada com esforqo fisico 

2,4(1,5-3,8) 

Em agulhada ou cortante 

0,3 (0,2-0,5) 

Associada a diaforese 

2,0(1,9-2,2) 

Reproduzida a palpaqao 

0,3 (0,2-0,4) 

Associada a nausea ou 

vomitos 

1,9 (1,7-2,3) 

Localizaqao inframamaria 

0,8 (0,7-0,9) 

Similar ou pior que a angina 
ou 1AM previo 

1,8(1,6-2,0) 

Nao associada com 
esforqo fisico 

0,8 (0,6-0,9) 

Descrita como pressao 

1.3 (1.2-1.5) 




* Adaptada de: Sabatine MS et al. Braunwald's heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 10. ed. 
Philadelphia: Elsevier; 2015. p. 1060. 

* LR: likelihood ratio ou razao de verossimilhanqa. 
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Alguns achados aumentam a probabilidade de SCA, como idade avangada, sexo masculino, 
historia familiar positiva de doenga coronariana prematura ou se o paciente relata que e diabeti- 
co, apresenta doenga vascular arterial extracardiaca (carotida, aorta ou vasos perifericos) ou tern 
doenga renal cronica. 

Adicionalmente, historia pessoal de IAM previo ou de revascularizagao coronariana tambem 
aumenta significativamente a chance da SCA. 

A Tabela 6 descreve os tradicionais fatores de risco de doenga arterial coronariana. Embora 
sejam uteis do ponto de vista epidemiologico, eles sao menos uteis do ponto de vista individual na 
emergencia. A presenga desses fatores aumenta a probabilidade de doenga coronariana, todavia, a 
ausencia deles nao descarta uma SCA. De fato, pacientes podem sofrer um IAM sem nenhum dos 
achados descritos na tabela. 

TABELA 6 Fatores de risco tradicionais para doenga aterosclerotica 

■ Tabagismo 

■ Hipertensao arterial sistemica 

■ Diabete melito 

■ HDL < 40 mg/dL 

■ LDL aumentado 

■ Historia familiar positiva para doenga cardiaca prematura 

Q Doenga cardiaca em parentes homens (de I ° grau) < 55 anos. 

Q Doenga cardiaca em parentes mulheres (de I ° grau) < 65 anos. 

■ Idade: homens 3= 45 anos e mulheres & 55 anos 

■ Fatores relacionados ao estilo de vida: 

Q Obesidade (IMC > 30 kg/m 2 ) 

Q Sedentarismo 


Diaforese, dispneia ou sincope podem ser a apresentagao da SCA na emergencia. De fato, 
novo initio de dispneia inexplicavel e o mais comum equivalente isquemico. Adicionalmente, o 
paciente pode se apresentar com fadiga, mal-estar, nausea, vomitos e sudorese fria. Eventualmente, 
dor ou desconforto epigastrico, indigestao, mal-estar e diaforese podem ser manifestagoes da SCA. 
Essas caracteristicas menos usuais ou os proprios equivalentes isquemicos (dispneia, diaforese, 
confusao no idoso etc.) sao mais frequentes nos pacientes acima de 75 anos de idade, diabeticos, 
com doenga renal cronica ou dementia. Apesar de mulheres mais frequentemente apresentarem os 
achados tipicos, comparadas com homens, essas manifestagoes nao classicas sao mais frequentes 
no sexo feminino (Tabela 7). 

Outros dados da historia relevantes, que inclusive devem constar no prontuario do paciente, 
sao os seguintes: 

■ Todas as medicagoes em uso, inclusive se usou recentemente medicamentos para disfun- 
gao eretil. 

■ Alergias e medicamentos que previamente levaram a eventos adversos graves. 

■ Historia de asma ou broncoespasmo. 

■ Cirurgia recente, historia de sangramento, coagulopatia, plaquetopenia, doenga estrutural 
no sistema nervoso central ou cancer ativo, entre outros. 
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TABELA 7 Caracteristicas clfnicas e epidemiologicas nas SCAs 

■ Dor ou desconforto localizado no precordio e/ou membros superiores, desencadeado por estresse ou 
exerdcio, aliviado com repouso. 

■ Desconforto ou dor epigastrica ou na mandibula ou no pescogo devem ser valorizados. 

■ Idosos, diabeticos, mulheres, lupicos e renais cronicos podem apresentar achados atlpicos, como piora da 
dispneia, nausea, vomitos ou diaforese. 

■ Achados NAO sugestivos de isquemia miocardica: dor mesogastrica ou hipogastrica, dor que se irradia para 
MMII ou dor de curta duragao (segundos). 

■ Sexo: comparadas com homens, mulheres mais frequentemente nao tern doenga coronariana obstrutiva, e 
quando ela esta presente, costuma ser menos grave. 

■ Idade: homens > 55 anos e mulheres > 65 anos apresentam maior prevalencia de doenga coronariana, 
mais frequentemente envolvendo multiplos vasos e com maior chance de evoluir de forma adversa. 

■ SCA em pacientes com < 50 anos: sempre levantar a suspeita de uso de drogas (cocaina e derivados, 
anfetaminas e derivados), 

■ Tabagismo: e associado com menor risco de obito precoce numa SCA. Esse paradoxo do cigarro 
representa uma tendencia dos fumantes a terem doenga menos extensa, placas menos complexas e idade 
mais jovem a apresentagao. Todavia, comparados com nao fumantes, a mortalidade de longo prazo e 
muito maior. 

■ Obesidade: semelhante ao tabagismo. Obesos tern menor mortalidade de curto prazo (“paradoxo da 
obesidade”) por varios fatores, que incluem: idade mais jovem na apresentagao, realizam angiografia mais 
precocemente e sao tratados mais agressivamente quando comparados com os nao obesos. Em longo 
prazo, a mortalidade e significativamente maior. 

■ Pacientes em uso de aspirina: maior risco de complicagoes comparados com os que nao usam, 
principalmente porque o uso de aspirina indica que o paciente ja tinha doenga vascular cardiaca ou 
extracardiaca. 

■ Historia de diabetes, doenga vascular extracardiaca, ou de infarto previo, tanto sao de grande importancia 
por aumentarem a probabilidade de isquemia, quanto sao fatores que se associam com pior prognostico. 


Exame fisico 

No contexto de uma SCA, frequentemente o exame fisico e inexpressivo. Todavia, tera grande 
utilidade em tres situagoes: 

■ No diagnostico de complicagoes da isquemia miocardica, como congestao pulmonar, 
turgencia jugular, novo sopro de regurgitagao mitral, B3, bradicardia, taquicardia ou ma 
perfusao periferica. 

■ Na avaliagao de diagnosticos diferenciais, como sindromes aorticas agudas, pericardite, 
tamponamento pericardico, pneumotorax, zoster toracico e derrame pleural, entre outros. 

■ Detectar se existe algum fator precipitante para isquemia miocardica, por exemplo, hi- 
pertensao descontrolada, disfungao tireoidiana, DPOC exacerbada, pneumonia (e outras 
infecgoes) ou algum sangramento recente (anemia grave). 

Apesar de muitas vezes normal, e fundamental realizar um exame fisico sistematizado, inclu¬ 
sive anotando no prontuario, nao so para conseguir encontrar possiveis causas do quadro clinico 
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que nao a SCA, mas tambem para servir de base, uma vez que a evolugao de um paciente com SCA 
nao e previsivel (Tabela 8). 

TABELA 8 Exame ffsico minimo na SCA 

■ Geral: avaliar se ha palidez, sudorese, ansiedade, cianose, turgencia jugular. 

■ Pressao arterial nos dois bragos: avaliar assimetria e diagnosticar hipotensao. 

■ Palpagao de pulsos em membros superiores e inferiores. 

■ Ausculta cardiaca: isquemia aguda pode causar uma B4 ou um novo sopro de regurgitagao mitral pela 
isquemia de musculo papilar. Ictus deslocado ou B3 apontam para insuficiencia cardiaca. 

■ Ausculta pulmonar: avaliar se ha estertores crepitantes, sibilos. 

■ Extremidades: procurar sinais de insuficiencia vascular, edema ou sinais de ma perfusao periferica, como 
pele fria, cianotica, tempo de reenchimento capilar prolongado. Todavia, choque como complicagao da 
SCA e muito mais comum no 1AM com elevagao de segmento ST (proximo cap'rtulo). 


Por fim, com os dados da historia e do exame fisico, em um primeiro momento, sera posslvel 
avaliar qual e a probabilidade dos achados clinicos representarem uma SCA: baixa, intermediaria 
ou alta (Tabela 9). Em seguida, na maioria das vezes, essa avaliagao e refinada com o eletrocardio- 
grama e a quantificagao de troponina serica ultrassensivel. 


TABELA 9 Probabilidade dos achados representarem uma doenga arterial coronariana e isquemia 
miocardica (SCA) 


Achado 

Alta probabilidade 

Probabilidade intermediaria 

Baixa probabilidade 


Qualquer um dos seguintes 

Ausencia de achados de alta 
probabilidade 

Qualquer um dos seguintes 

Ausencia de achados 

de alta ou intermediaria 
probabilidade 

Qualquer um dos seguintes 

Historia 

Dor ou desconforto toracico 
ou no brago esquerdo 
reproduzindo angina 
documentada anteriormente 
Previa historia de doenga 
coronaria (p.ex., CATE), 
incluindo 1AM 

Dor ou desconforto toracico 
ou dor no brago esquerdo 
como principal sintoma 

Idade > 70 anos 

Sexo masculino 

Diabetes mellitus 

Apresentagao clinica com 
sintomas na ausencia das 

caracteristicas de alta ou 
intermediaria probabilidade 
Uso recente de cocafna 

Exame 

cllnico 

Insuficiencia mitral transitoria 
Hipotensao 

Diaforese 

Edema pulmonar ou crepitagoes 

Doenga vascular extracardlaca 

Dor ou desconforto 
toracico reproduzido pela 
palpagao 

ECG 

Novo ou presumivelmente 
novo desvio transitorio de 
segmento ST > 1 mm 

Inversao de onda T em 
multiplas derivagoes precordiais 

Alteragoes de ECG fixas (nao 
sao transitorias) 

Infra-ST de 0,5 a 1 mm 
Inversao de ondas T > 1 mm 

Normal 

Achatamento ou inversao 

de onda T < 1 mm em 
derivagoes dominantes 
(com maiores QRS) 

Troponina 

Elevada 

Negativa 

Negativa 
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EXAMES COMPLEMENTARES 

Um paciente que chega ao departamento de emergencia com quadro clinico compativel com 
isquemia miocardica deve imediatamente ser levado para a sala de emergencia e ser submetido a 
um eletrocardiograma. E importante lembrar que o ECG deve ser feito em ate dez minutos. 


Eletrocardiograma 

O ECG e essencial na via de decisao imediata do paciente com SCA. A analise inicial deve 
buscar classifkar o paciente em um dos dois grupos: 

a. O ECG mostra uma eleva^ao do segmento ST maior que 1 mm em duas ou mais deriva- 
^oes contiguas: o diagnostico provavel e IAM com eleva^ao do segmento ST (sera discu- 
tido no proximo capitulo). 

b. O ECG nao mostra eleva^ao do segmento ST maior que 1 mm em duas ou mais deriva^oes 
contiguas. Nesse caso, com quadro clinico compativel, esta-se diante de uma sindrome coro- 
nariana aguda sem eleva^ao do segmento ST, e a troponina seriada distinguira se o caso e uma 
angina instavel (AI), troponina negativa, ou se e um IAM sem eleva^ao do segmento ST (IAM 
sem supra ST), troponina positiva. 

Alem disso, o ECG traz informa^oes prognosticas de grande valor, especialmente ECGs se- 
riados, sobretudo quando ha um ECG previo. Se o ECG inicial e inespecifico ou mesmo normal, 
mas o paciente tem um quadro clinico compativel com SCA, deve-se repetir o ECG (p. ex., apos 15 
ou 30 min e 1 hora), especialmente se os sintomas sao recorrentes. Alguns topicos sao importantes 
e nao devem ser esquecidos: 

a. Altera^oes transitorias de ST > 0,5 mm, durante os sintomas em repouso, sugerem isque¬ 
mia e grave doen^a coronariana de base. 

b. Depressao de ST do tipo horizontal ou de concavidade para baixo ( downsloping ) e muito 
sugestiva de IAM sem supra. 

c. Signifkativa inversao simetrica de onda T em deriva^oes precordiais (> 2 mm) sugere 
isquemia aguda, sobretudo estenose critica de arteria descendente anterior esquerda. 

d. Altera^oes inespecificas de segmento ST (< 0,5 mm) ou de onda T (< 2 mm) sao menos 
uteis do ponto de vista diagnostico. 

e. Em caso de paciente de intermediary ou alto risco, com ECG nao diagnostico, e razoavel 
realizar V7 e V8. 

f. Ondas Q patologicas sao menos uteis, embora elas indiquem IAM previo e alta probabili- 
dade de doen^a coronariana associada. Onda Q somente em Dill e normal. 

g. ECG normal em um paciente com dor toracica nao descarta SCA, uma vez que de 1 a 6% 
deles terao troponina elevada. Todavia, de maneira geral, pacientes sem altera^oes isque- 
micas agudas no ECG tem baixo risco de infarto e de complica^oes hospitalares. 

h. Situates que dificultam a interpreta^ao do ECG: 

Q Doen^as que podem alterar o segmento ST: hipertensao arterial com strain, pericardite, 
miocardite, bloqueio de ramo, aneurisma de ventriculo esquerdo, repolariza^ao preco- 
ce, cardiomiopatia hipertrofica, sindrome de Wolff-Parkinson-White, cardiomiopatia 
de Takotsubo (sindrome do balonamento apical de ventriculo esquerdo) e hipercale- 
mia. 
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Q Evento agudo no sistema nervoso central, uso de triciclicos e fenotiazinas podem cau- 
sar inversao profunda da onda T. 

Troponina T ou I 

Principals recomenda^oes: 

a. Troponina T ou I deve ser solicitada em todos os pacientes com suspeita de SCA: coleta a 
chegada e 6 horas apos o initio dos sintomas e a melhor estrategia. 

b. Paciente com quadro consistente com SCA (pelo quadro clinico ou altera^oes de ECG) e tro¬ 
ponina negativa em 6 horas deve ter uma nova troponina coletada apos, por exemplo, 8 a 10 
horas do initio dos sintomas. 

c. Se o tempo do initio dos sintomas e duvidoso, deve-se considerar a troponina initial como o 
tempo zero de uma possivel SCA. 

d. A magnitude do aumento da troponina e util na defini^ao de prognostico de curto e longo 
prazo. 

e. Pode ser razoavel coletar uma troponina no terceiro ou quarto dia pos-infarto como um 
indice do tamanho do infarto. 

f. Com a metodologia contemporanea para medida da troponina, nao existe beneficio ou 
utilidade de se solicitar CK-MB ou mioglobina. 

Troponina cardiaca e a base para o diagnostico de SCA sem supra ST e para a estratifica<;ao 
de risco. Com o advento das novas metodologias (“troponinas ultrassensiveis”), que detectam cada 
vez mais minimas quantidades de troponinas no sangue, mais pacientes serao diagnosticados como 
LAM sem supra, em paralelo a redu^ao de diagnosticos de angina instavel. A outra consequencia e 
que cada vez mais encontraremos pacientes na emergencia com troponinas elevadas e em que a causa 
nao e uma SCA (Tabela 10). 

Por isso, para o diagnostico de SCA, e importante considerar a magnitude do aumento da tro¬ 
ponina (“pico”) e a taxa de eleva^ao ou queda em dosagens seriadas. Um valor de troponina (T ou I) 
acima do percentil 99 e considerado anormal. Eleva^ao ou queda de mais de 20% em dosagens se¬ 
riadas sao necessarias para a confirma^ao de uma SCA. Na grande maioria dos casos, uma dosagem 
de troponina a chegada do paciente na emergencia e outra 6 horas apos o initio dos sintomas sao 
sufkientes para diagnosticar ou excluir uma SCA. Todavia, em pacientes de maior risco (quadro cli¬ 
nico muito compativel e/ou altera^oes isquemicas de ECG), uma nova dosagem esta indicada, entre 
8 e 12 horas do initio do quadro. Miocardite deve ser considerada no diagnostico diferencial quando 
houver acentuada eleva^ao de troponina. Marcada eleva^ao de troponina (cronicamente) tambem 
pode ser encontrada em pacientes com insuficiencia cardiaca ou doen^a renal cronica. Nesses dois 
casos, nao existe curva (aumento e queda dos valores > 20%). 

Eleva^oes isoladas de troponina nao podem por si so diagnosticar uma SCA. Deve haver um 
quadro clinico compativel e/ou altera^oes sugestivas de ECG. Isso porque varias condi^oes podem 
cursar com eleva^ao e queda de troponina, como: taquiarritmias, trauma cardiaco, IC aguda, pericar- 
dite, embolia pulmonar, insuficiencia respiratoria aguda, choque de qualquer causa, queimaduras, e 
toxicidade por drogas, entre outras. 

Uma vez positiva na SCA, a troponina pode permanecer elevada por 5 a 14 dias, eventualmente 
mais. Todavia, se o paciente voltar a apresentar sintomas isquemicos dias apos o evento indice, o 
diagnostico de reinfarto pode ser feito por uma nova eleva^ao de mais de 20% em dosagens seriadas. 

Alem da utilidade diagnostica, a magnitude da eleva^ao da troponina se correlaciona com 
pior prognostico de curto e longo prazo, independentemente dos achados clinicos, ECG ou testes 
de isquemia (Tabela 10). Isso justifica o tratamento agressivo e a revasculariza^ao precoce em 
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pacientes com elevagao significativa de troponina. O ultimo guideline publicado no final de 2014 
recomenda solicitar uma troponina no terceiro ou quarto dia pos-infarto para estimar a extensao/ 
tamanho do infarto (recomendagao lib; nivel de evidencia B). 

Por fim, duas consideragoes finais: 

■ Pela primeira vez, o ultimo guideline reconhece a utilidade da dosagem de troponina de 
beira de leito (POC: point-of-care), embora ele julgue inferior a dosagem tradicional no 
laboratorio. Talvez, em emergences estritamente cardiologicas, isso realmente deva ser 
considerado, embora, em emergencias gerais, especialmente no Brasil, a rapidez do resul- 
tado de metodos POC seja uma forte razao para o seu uso. E importante lembrar que ha 
varios estudos publicados mostrando a utilidade do metodo. 

■ Apesar do ultimo guideline nao discutir, uma estrategia e promissora quando usada em 
pacientes com menos de 6 horas de sintomas de SCA, podendo diagnosticar (ou excluir) 
mais rapidamente uma SCA: troponina a chegada e apos 2 horas (delta 2 horas de tropo¬ 
nina). 


TABELA 10 Elevagao de troponinas 


1 Mecanismo 

Etiologias 

1) Sindrome coronariana primaria 

■ 1AM sem supra 

(ruptura de placa e/ou trombo) 

■ 1AM com supra 

2) Desequilibrio entre oferta e demanda para c 

■ Taqui e bradiarritmias 

miocardio com isquemia 

■ Slndromes aorticas agudas 

■ Grave estenose aortica 

■ Cardiomiopatia hipertrofica 

■ Choque (qualquer etiologia) 

■ Grave IRpA 

■ Anemia grave 

■ Espasmo coronariano 

■ Vasculite ou embolo para coronaria 

3) Lesao nao relacionada a isquemia 

■ Trauma cardiaco 

■ Procedimentos cardiologicos 

■ Miocardite 

■ Drogas cardiotoxicas 

■ Rabdomiolise com envolvimento cardiaco 

4) Multifatorial ou indeterminado 

■ Insuficiencia cardiaca 

■ Insuficiencia renal 

■ Cardiomiopatia de Takotsubo 

■ Hipertensao pulmonar grave ou EP 

■ Doente muito grave 

■ Sepse grave e choque septico 

■ Grave doenga neurologica (AVC, HSA) 

■ Exerdcio extenuante 

■ Doengas infiltrativas do miocardio 
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Troponina I (ng/mL) 


FIGURA 3 Troponina I e mortalidade em 42 dias. 

Radiografia de torax 

Rx de torax pode ser util para identificar causas pulmonares de dor toracica ou para identifi- 
car pacientes com mediastino alargado, o que pode sugerir uma sindrome aortica aguda. 


Peptfdeos natriureticos 

O peptideo natriuretico (BNP ou o fragmento N-terminal proBNP) mostrou se associar com 
prognostico precoce adverso e pode ser solicitado (recomenda^ao Ilb/evidencia B), embora se 
deva aguardar melhores estudos. Outros marcadores nao devem ser solicitados de rotina. 


Exames gerais 

Hemograma, eletrolitos, glicemia, funqao renal e testes de coagula^ao devem ser solicitados. 
Outros exames deverao ser solicitados de acordo com os achados clinicos. 


Perfil lipfdico 

Colesterol total, LDL, HDL e triglicerides devem ser solicitados na manha seguinte a chegada 
do paciente ao departamento de emergencia, em jejum. 


Ecocardiograma formal 

Raramente necessita ser feito de imediato. Entretanto, tera grande utilidade na avalia^ao da 
fun^ao ventricular, ja que uma fra^ao de eje^ao diminuida se correlaciona com aumentado risco 
de evolu^ao adversa. 
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PERGUNTA FUNDAMENTAL NA EMERGENCIA: QUAL E A PROBABILIDADE DE 
EVOLUgAO DESFAVORAVEL? 

O emergencista deve sempre ter em mente essa pergunta quando estiver avaliando pacientes 
com isquemia miocardica aguda. A probabilidade do paciente evoluir de forma desfavoravel pode 
incluir alguns dos seguintes desfechos: risco de morte, isquemia miocardica recorrente, acidente 
vascular cerebral nao fatal, insuficiencia cardiaca e arritmias graves. Essa informa^ao podera ser 
de grande relevancia para o manuseio e tratamento, seja pela escolha do local inicial de internapao, 
pela agressividade do tratamento ou por indicar pacientes que deverao ser submetidos a angiogra- 
fia coronariana percutanea precoce. 

Conforme foi detalhado anteriormente (Achados Clinicos e Exames Complementares), uma 
serie de achados clinicos pode fornecer pistas na identifka^ao de pacientes de maior risco, como 
diabetes, idade avanpada, infarto previo, doenpa vascular arterial extracardiaca, achados de insu¬ 
ficiencia cardiaca, hipotensao/choque e arritmias, entre outros. Altera^oes dinamicas de ECG e 
aumento de troponinas sao fortes preditores de maior risco de complicates. 

Alem desses preditores, algumas classifica^oes, escores ou modelos clinicos podem refinar e 
permitir que o risco de complicates seja quantificado. 

A Tabela 11 descreve uma classifica^ao tradicional e muito utilizada para avaliar o risco de 
morte ou IAM nao fatal. 

O escore TIMI e bastante simples, muito usado, e avalia o risco de eventos adversos em 14 
dias: morte, novo IAM ou IAM recorrente e isquemia que necessita de revascularizapao (Figura 4 
e Tabela 12). Pacientes com escore TIMI > 3 sao de maior risco e se beneficiam de angiografia per¬ 
cutanea precoce (estrategia invasiva). Por outro lado, alguns estudos foram publicados (e outros 
estao em andamento) e usaram o escore TIMI em protocolos acelerados de diagnostico de SCA. 
Por exemplo, pacientes TIMI 0 ou 1, com duas dosagens de troponinas ultrassensiveis negativas (a 
chegada e depois de 2 h), identificaram pacientes de muito baixo risco de complicates em 30 dias, 
possibilitando a seguranpa da alta precoce do paciente na emergencia. 

O modelo de risco GRACE prediz o risco de morte ou de IAM nao fatal durante a internapao 
hospitalar e apos a alta (6 meses, 1 e 3 anos). O modelo inclui as seguintes variaveis: idade, frequen- 
cia cardiaca, pressao sistolica, classifica^ao de Killip, troponina, altera^ao de segmento ST, creati- 



FIGURA 4 Escores TIMI e prognostico em quatorze dias. 
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nina e se houve parada cardiorrespiratoria a admissao. E possivel obter o GRACE 2.0 ACS Risk 
Calculator no site http://www.gracescore.org/WebSite/ ou baixa-lo em smartphones ou tablets. 

TABELA 1 2 Escores TlMl e probabilidade de eventos adversos 


■ Tres ou mais episodios anginosos em 24 horas. 

■ Uso de AAS na ultima semana. 

■ Aumento de enzimas cardlacas. 


■ Idade & 65 anos. 

■ Tres ou mais fatores de risco tradicionais, 

■ CATE com estenose 5= 50%. 

■ Desvio do segmento ST & 0,5 mm. 


TRATAMENTO 


De maneira geral, a abordagem inicial dos pacientes com achados sugestivos de SCA deve 
ser conduzida na sala de emergencia. Pacientes que inicialmente ja se apresentam com achados de 
gravidade devem ser tratados imediatamente. Isso inclui: 

■ Instabilidade hemodinamica ou eletrica: hipotensao, hipoxemia, ma perfusao periferica, 
taquicardia ventricular sustentada, bloqueio AV de alto grau. 

■ Dor anginosa recorrente, alterapoes dinamicas de segmento ST, novo sopro de regurgita- 
pao mitral. 

■ Edema pulmonar. 

■ Taquicardia persistente ou outras taquiarritmias (p.ex., FA). 

Nos pacientes com apresentapoes ainda indefinidas ou sem achados de gravidade, deve-se 
integrar dados da historia, exame fisico, ECG e troponinas para classificar os pacientes em um dos 
seguintes grupos: 

1. O diagnostico nao e de SCA, ha um diagnostico alternativo e o tratamento e dirigido a etio- 
logia. Isso inclui: pericardite, miocardite, embolia pulmonar, pneumonia, pleurite, pneumo- 
torax, dor osteomuscular, ansiedade-panico, dor esofagica, colecistopatia, dispepsia, ulcera 
gastroduodenal, pancreatite, sindrome aortica aguda etc. 

2. O diagnostico e de angina cronica estavel: avaliar medicapoes em uso, tentar otimiza-las e 
agendar consulta breve ambulatorial. 

3. O diagnostico de SCA e possivel: deve-se realizar ECGs seriados, assim como solicitar tro- 
ponina a chegada e apos 6 horas do inicio dos sintomas: esse paciente, idealmente, deve ser 
conduzido clinicamente em uma unidade de dor toracica. Apos algumas horas e possivel 
reclassifkar esses pacientes nos seguintes grupos: 

Q ECGs sem alterapoes isquemicas, troponina negativa e achados de baixo risco (clinicos/ 
Tabela 11, escore TIMI ou modelo GRACE): esses pacientes podem ter alta do departa- 
mento de emergencia, devendo realizar um teste de esforpo em ate 72 horas. 

Q Se houver alterapoes de ECG isquemicas ou elevapao de troponinas, o paciente deve ser 
tratado conforme o descrito para SCA confirmada, sendo descritos os detalhes a seguir 
(Tabela 13). 

4. O diagnostico de SCA e uma possibilidade, o ECG e normal, troponina inicial negativa e 
ausencia de historia de doenpa coronariana: e razoavel realizar uma angiotomografia de 
coronarias (recomendapao: Ha; nivel de evidencia: A) ou imagem de perfusao miocardica 
em repouso com tecnecio (recomendapao: Ha; nivel de evidencia: B) em vez de realizar 
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ECGs e troponinas seriadas. Se houver estenose significativa, o paciente deve ser interna- 
do. 

5. O diagnostico de SCA esta confirmado, podendo ser com elevagao de ST (abrir a arteria 
ocluida e a meta imediata; proximo capitulo deste livro) ou sem elevagao de ST. O trata- 
mento e conduzido na sala de emergencia e descrito a seguir (Tabela 13). 


TABELA I 3 Medidas para sindrome coronariana aguda 

I ° Medidas gerais: repouso, monitorizagao continua, oxigenio se Sat0 2 < 90% e acesso venoso 

2° Terapia anti-isquemia 

■ Nitratos 

■ |3-bloqueadores (cuidado com as contraindicagoes ou nos pacientes de risco de choque cardiogenico*) 

3° Terapia antiplaquetaria 

« AAS 

■ Clopidogrel, prasugrel ou ticagrelor 

■ Inibidores do receptor llb-llla (raramente indicado no departamento de emergencia) 

4° Terapia anticoagulante 

■ Heparina nao fracionada 

■ Enoxaparina 

■ Bivalirudina (inibidor da trombina) 

■ Fondaparinux (inibidor direto do fator Xa) 

5° Outras medicagoes 

■ Inibidores da enzima conversora de angiotensina, antagonistas da angiotensina II e eplerenona 

■ Inibidores da HMG-coenzima A - redutase (estatinas) 

* Pacientes de risco para choque cardiogenico: um ou mais dos seguintes fatores de risco: idade > 70 anos, pressao 
sistolica < 120 mmHg, FC > 110 bpm ou < 60 bpm, longo tempo entre o infcio dos sintomas e a procura pelo 
hospital. 


Acido acetilsalicflico 

a. Solicitar ao paciente que mastigue 160 a 325 mg de AAS (classe I: evidencia A). 

b. Uma das medicagoes mais importantes em SCAs; seu uso implica redugao da mortalidade. 

c. Indicado em todos os pacientes, exceto se houver historia de anafilaxia com a droga. 

d. Caso o antagonista do ADP escolhido seja o ticagrelor, recomenda-se manter a dose de 
AAS <100 mg/dia. 


Clopidogrel, prasugrel e ticagrelor 

a. Inibidores do ADP plaquetario (Tabela 14). 

b. As principals indicagoes sao: 

Q Substituto ao AAS em pacientes alergicos ou fortemente intolerantes ao AAS (clopi¬ 
dogrel). 

a Junto com o AAS em pacientes com SCA de alto risco ou infarto sem elevagao do 
segmento ST. 

c. E importante lembrar que o antagonista do ADP (clopidogrel, prasugrel ou ticagrelor) 
deve ser prescrito para pacientes com SCA de alto risco e IAM sem supra tanto se for rea- 
lizado um CATE (estrategia intervencionista) como se a conduta for conservadora. 
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d. Clopidogrel prescrito em 6 ou mais horas antes da angioplastia reduz eventos cardiacos 
isquemicos em 28 dias. Antagonista do ADP mais estudado. 

e. Prasugrel: e mais potente que o clopidogrel e inibe mais rapidamente a plaqueta. E uma 
alternativa ao clopidogrel em pacientes tratados com estrategia intervencionista (CATE), 
um pouco melhor, mas com maior incidencia de sangramento. 

f. Ticagrelor: alem de mais potente que os demais, a sua ligagao ao receptor do ADP e reversivel. 
Pode ser indicado tanto em pacientes que irao realizar CATE precoce, como naqueles que 
serao manuseados de forma conservadora (sem CATE precoce). 

g. O ultimo guideline publicado no final de 2014 (Leitua Adicional 1) coloca as tres drogas com 
o mesmo nivel de evidencia. Todavia, pela primeira vez ele descreve que o ticagrelor pode ser 
preferivel ao clopidogrel tanto na estrategia invasiva como conservadora (recomendagao Ila; 
evidencia B). 

TABELA 14 Antagonistas do ADP na SCA sem supra 

1) Historia de alergia ao AAS 

■ Clopidogrel: classe l/evidencia B 

2) Estrategia intervencionista indicada/preferida 

a) Antes da angioplastia (classe I para todos) 

Q Clopidogrel (evidencia B) ou 

Q Ticagrelor (evidencia B) 

b) No momenta da angioplastia (classe I para todos) 

Q Clopidogrel (evidencia A) ou 

Q Prasugrel (evidencia B) ou 
Q Ticagrelor (evidencia B) 

3) Estrategia conservadora indicada/preferida 

■ Clopidogrel: classe l/evidencia B ou 

■ Ticagrelor: classe l/evidencia B 

4) Ultimo guideline da AHA 2014 (Leitura Adicional I)- Qual se deve escolher? 

a) O consenso descreve que existe apenas um grande estudo com prasugrel (TRITON TIMI 38) e um 
com ticagrelor (PLATO) 

b) Prasugrel foi um pouco melhor que clopidogrel na estrategia intervencionista, embora com aumento 
de sangramento 

c) Ticagrelor foi bem melhor que clopidogrel, embora tenha pior posologia (2 x/dia) e seja muito mais 
caro. Outra preocupagao e a seguranga, uma vez que o ticagrelor causou muito mais dispneia, 
aumento de creatinina e acido urico e causou episodios de pausa ventricular & 3 segundos. 


Informagoes e doses dos antagonistas do ADP 

a. Clopidogrel: 

Q Estrategia intervencionista (com CATE): a dose de ataque e de 600 mg, via oral. 

Q Estrategia conservadora: a dose de ataque e de 300 mg, via oral. 

Q Manutengao de 75 mg via oral, uma vez ao dia; manter por no minimo um ano se foi 
feito CATE. 

b. Prasugrel: 

Q Dose inicial de 60 mg, antes do CATE, se a anatomia e conhecida, e sendo improvavel 
cirurgia. 

o Manutengao: 10 mg/dia. 

Q Nao usar prasugrel se: (1) o risco de sangramento for alto; (2) pacientes com peso < 60 
kg; (3) historia de AIT ou AVC; (4) pacientes com idade > 75 anos. 
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Q Prasugrel e mais caro que clopidogrel, causa mais sangramento, sendo dificil justificar 
o seu uso atualmente. 

c. Ticagrelor: 

Q Dose inicial de 180 mg, antes ou durante a angioplastia. 

Q Manuten^ao: 90 mg de 12/12 horas. 

u Analise de subgrupo do principal estudo (PLATO), mostrou seguran^a da droga no 
paciente com historia de AIT ou AVC. 

u Analises adicionais de subgrupos do estudo PLATO tambem mostraram que o ticagre¬ 
lor foi melhor que o clopidogrel em pacientes com historia de revasculariza^ao cirurgi- 
ca do miocardio, apresentou menor incidencia de trombose de stent , apresentou menor 
incidencia de desfechos em pacientes tratados de forma conservadora (sem CATE pre- 
coce). Por ultimo, nos pacientes com uma SCA e que necessitaram de cirurgia cardiaca 
(revasculariza^ao), ticagrelor foi associado com menor mortalidade geral e cardiovas¬ 
cular sem aumentar a incidencia de sangramento, comparado com o clopidogrel. 

Q Caso se opte pelo ticagrelor, a dose de AAS de manuten^ao deve ser < 100 mg/dia. 

o Cuidados com o ticagrelor: no estudo PLATO, causou 2 x mais dispneia que o clopi¬ 
dogrel e 2 x mais periodos de pausa ventricular > 3 segundos, alem de aumento de 
creatinina e acido urico. 


Inibidores dos receptores llb-llla plaquetarios 

a. Inibem os receptores Ilb-IIIa plaquetarios, implicando na inibi^ao da via final comum e 
mais importante da agrega^ao plaquetaria. 

b. Em rela^ao a SCA, de uma maneira geral, eles estao associados a diminuiqao signifkativa 
de desfechos importantes (reinfarto, isquemia ou obito). 

c. A grande maioria dos estudos foi realizada na “era pre-antagonistas do ADP”, que mostra¬ 
ram a utilidade dos inibidores Ilb-IIIa. 

d. Na “era atual” do uso da dupla terapia antiplaquetaria oral (AAS + antagonista do ADP), 
fica dificil justificar o uso dessas medicares caras e de posologia dificil (necessita de bom¬ 
ba de infusao continua IV). Se usadas, devem ser prescritas apenas no centro de hemodi- 
namica, nao tendo papel no departamento de emergencia. 

e. Dois estudos recentes, EARLY-ACS (eptifibatide) e ACUITY (eptifibatide ou tirofiban) 
nao mostraram qualquer beneficio de associar precocemente um inibidor Ilb-IIIa ao AAS 
+ antagonista do ADP. Alem disso, usar AAS + antagonista do ADP + inibidor Ilb-IIIa 
(tripla terapia antiplaquetaria) aumentou o risco de sangramento. 

f. Indicates: 

Q Como alternativa ao antagonista do ADP no paciente que sera angioplastado (classe 1/ 
evidencia A). 

Q Pacientes com SCA sem supra que foram tratados de forma conservadora (sem CATE) 
e que evoluiram com dor precordial reentrante, congestao pulmonar ou arritmias gra¬ 
ves. Nesses casos, um inibidor Ilb-IIIa pode ser prescrito e o CATE deve ser realizado 
imediatamente (classe I/evidencia A). 

g. Tres inibidores sao disponiveis, embora, tirofiban ou eptifibatide sejam os preferidos: 

1. Tirofiban: e um nao peptideo (molecula sintetica) que mimetiza a por^ao do fibrinoge- 
nio que se liga ao receptor Ilb-IIIa. 

Q Dose inicial: 0,4 p,g/kg/min durante trinta minutos. 

Q Manuten^ao: 0,1 p.g/kg/min por ate 96 horas, se necessario. 
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Q Caso ele seja utilizado em uma estrategia invasiva (com CATE), deixa-se a infusao 
por doze horas apos o procedimento. 

2. Eptifibatide: heptapeptidio dclico. 

Q Dose inicial: 180 (xg/kg em bolus. 

Q Manuten^ao: 2 |xg/kg/minuto por ate 72-96 horas, se necessario. 

3. Abciximab: fragmento Fab de anticorpo, com inibi<;ao irreversivel de receptores Ilb-IIIa. 
Dos inibidores disponiveis, esse e o mais potente, embora nao deva ser usado na SCA. 

a Dose inicial e de 0,25 mg/kg (em dez minutos). 
a Manuten^ao e de 0,125 |xg/kg/min (max. 10 (xg/min) por 12-24 horas. 


Anticoagula^ao 

■ A anticoagula^ao plena e muito importante no manejo de sindromes coronarianas agudas; 
implica redui;ao de mortalidade. 

■ Ao se escolher uma das heparinas, nao trocar por outra; a mesma heparina deve ser usada 
em todo o tratamento. 

Enoxaparina 

■ Deve ser prescrita mesmo em pacientes que serao submetidos a angiografia coronariana 
precoce (recomenda^ao classe I; nivel de evidencia A). 

■ Pode ser usada tanto com o antagonista do ADP (clopidogrel, prasugrel ou ticagrelor) 
quanto com os inibidores dos receptores Ilb-IIIa plaquetarios. 

■ Dose de 1 mg/kg de peso, SC, de doze em doze horas; pode-se fazer um bolus de 30 mg de 
enoxaparina IV, junto com a l a dose SC. 

■ No paciente > 75 anos, nao prescrever bolus IV e prescrever 0,75 mg, SC, de 12/12 horas. 

■ No paciente com clearance de creatinina < 30 mL/min, prescrever 1 mg/kg 1 x dia, embora 
heparina nao fracionada seja a melhor e mais segura escolha. 

Heparina nao fracionada (HNF) 

■ Necessita de monitoriza^ao (TTPA de seis em seis horas para mante-lo entre 1,5-2,0 
vezes o controle, em geral, 50 a 70 segundos) (recomenda^ao classe I; nivel de evidencia 
B). 

■ Maior incidencia de plaquetopenia quando comparada a enoxaparina. 

■ Necessita de bomba de infusao (IV). 

a Bolus IV de 60 U/kg de peso (maximo de 4.000 U). 

Q Manutenqao: 12 U/kg de peso (maximo inicial de 1.000 U/hora). 

Q Titular a infusao para manter o TTPA em 1,5 a 2,5 vezes o controle. 

Fondaparinux 

■ Em pacientes tratados de forma conservadora (sem CATE), ele mostrou-se tao bom quanto 
enoxaparina, mas com reduqao de 48% na chance de sangramento (4,1% vs. 2,2%; p < 0,0001) 
(recomenda^ao classe I; nivel de evidencia B). 

■ Dose inicial: 2,5 mg SC, 1 x dia. Nao usar se o clearance de creatinina for menor que 
30 mL/min. 

Bivalirudina 

■ Especialmente util em pacientes com plaquetopenia induzida por qualquer das heparinas 
de alta potencia. 



Si'ndromes coronarianas agudas sem elevagao do segmento ST 787 


■ Em pacientes submetidos a CATE, a bivalirudina teve a mesma eficacia que a enoxaparina, 
mas com redugao de 47% em sangramentos graves (3,0% vs. 5,6%; p < 0,001)(recomenda- 
gao classe I; nivel de evidencia B). 

■ Todavia, relatos recentes mostraram um aumento na chance de trombose do stent com a 
bivalirudina e um estudo disponibilizado no final de novembro de 2014 mostrou mesmo 
perfil de seguranga e de eficacia da heparina comum versus bivalirudina. 

■ Dose inicial: 0,1 mg/kg em bolus e manutengao de 0,25 mg/kg/hora (nas primeiras 24 horas). 


(3-bloqueador 

a. Constitui uma medicagao essencial em doenga coronariana, desde que nao haja contraindi¬ 
cagoes e o paciente nao seja de risco para evoluir com choque cardiogenico); o seu uso impli- 
ca redugao de mortalidade. Lembrar que diabetes, insuficiencia vascular periferica, tabagis- 
mo e DPOC sem historia de broncoespasmo nao sao contraindicagoes aos (3-bloqueadores. 

b. Cuidado com o uso excessivo de medicagoes que nao alteram a mortalidade (nitratos e 
morfina) e que causam redugao da PA, o que muitas vezes impede ou limita o uso de me¬ 
dicagoes que reduzem a mortalidade. 

c. Contraindicagoes na SCA; 

Q Historia de broncoespasmo (tabagismo nao e contraindicagao). 

Q Achados clinicos de hipoperfusao. 

Q Insuficiencia cardiaca. 

Q Intervalo PR > 0,24 segundos. 
o Bloqueio atrioventricular de 2° e 3° graus. 

Q Pacientes de risco para choque cardiogenico; um ou mais dos seguintes fatores de ris¬ 
co: idade > 70 anos, pressao sistolica < 120 mmHg, FC > 110 bpm ou < 60 bpm, longo 
tempo entre o initio dos sintomas e a procura ao hospital. 

d. Via oral e a preferencia (atenolol, bisoprolol, metoprolol ou propranolol) - classe I, nivel 
de evidencia A: 

Q A dose inicial dependera da PA. 

Q Propranolol: 10 a 80 mg de 12/12 ou 8/8 horas. 

Q Metoprolol: 25 a 100 mg de 12/12 horas. 
o Atenolol: 25 a 200 mg uma vez ao dia. 
o Bisoprolol: 2,5 a 10 mg uma vez ao dia. 

e. Uso intravenoso - classe Ila, nivel de evidencia B. Nao usar (3-bloqueador IV em pacientes 
com as contraindicagoes descritas nem naqueles de risco para choque cardiogenico: 

o Usar em pacientes com dor precordial ocorrendo. 

Q Metoprolol (ampolas de 5 mg): prescrever 5 mg IV lento; apos o uso medir a PA e o 
pulso; prescrever mais 5 mg de metoprolol IV, e assim sucessivamente. 

Q Dose ideal: 5 mg de cinco em cinco minutos, ate chegar em 15 mg. 

Q Prescrever um (3-bloqueador, via oral, uma a duas horas apos a ultima dose do meto¬ 
prolol IV. 

f. Pacientes alergicos aos (3-bloqueadores ou com historia de broncoespasmo: 

Q Prescrever diltiazen ou verapamil. 


Nitrato 


a. Globalmente, o nitrato nao reduz a mortalidade. As principals indicagoes sao: 
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Q Dor anginosa persistente (ocorrendo). 

Q Sinais ou sintomas de IC (crepitates, B3 ou congestao). 

Q Hipertensao arterial: observe que angina associada a hipertensao caracteriza uma 
emergencia hipertensiva. Nesse caso, deve-se prescrever a nitroglicerina, eventualmen- 
te associada ao nitroprussiato. 

b. A nitroglicerina e muito litil, pois tem efeito imediato (minutos), e, se desligada, em tres a 
cinco minutos j a nao tem mais efeito. 

o Dose inicial IV: 5 a 10 pig/minuto. 

o Aumentos de 5 a 10 |xg/minuto a cada cinco minutos ate que ocorra: 

- Alivio dos sintomas; ou 

- Hipotensao; ou 

- Cefaleia insuportavel; ou 

- Dose maxima: ate 100 a 200 pig/minuto. 

c. Cuidado: evite usar nitratos em pacientes com: 

Q Hipotensao ou hipovolemia (risco de choque). 

Q Infarto de ventriculo direito. 

Q Uso de medicamentos para disfunqao eretil nas ultimas 24 horas para sildenafil ou 
vardenafil e 48 horas para tadalafil. 

d. Nao use nitratos como rotina em pacientes com SCA; nitrato nao reduz a mortalidade. 
Evite prescrever nitratos em pacientes: 

a Sem dor precordial no momenta; 

Q Sem congestao ou IC; 
a Normotensos. 

Morfina 

a. O papel da morfina nas SCAs tem sido revisto devido a questoes de seguranqa da droga, 
possivelmente aumentando a incidencia de eventos adversos, ou mesmo se associando a 
maior mortalidade. Embora nao tenham sido estudos randomizados, a tendencia e usar 
cada vez menos morfina nessa circunstancia. 

b. Na ausencia de contraindicates, e razoavel prescrever morfina IV se a dor precordial 
anginosa persiste apos doses maximas toleradas de medicates anti-isquemia (nitrato e 
p-bloqueador)(recomenda<;ao classe lib; nivel de evidencia B). Alem do efeito analgesico, 
ela pode diminuir a pre-carga, a sensa^ao de dispneia, e tem efeito sedativo. 

c. As principals indicates s ^o: 
u Edema agudo de pulmao. 

Q Dor precordial persistente apos doses maximas toleradas de medicates anti-isquemia. 

d. Dose inicial: 1 a 5 mg IV em bolus. 

Q Repetir, se necessario, a cada cinco a trinta minutos. 

e. Cuidado: a morfina pode causar depressao respiratoria, vomitos e hipotensao. O antidoto 
e a naloxona (dose de 0,4 a 0,8 mg IV). Evite usar morfina em pacientes com: 

Q Hipotensao ou hipovolemicos. 

Q Infarto de ventriculo direito. 

Q Confusao ou bradipneicos. 
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Uso dos inibidores da enzima conversora (inibidores da ECA)/ 
antagonistas da angiotensina II 

a. A prescri^ao do inibidor da ECA nao deve e nem precisa ser tao precoce quanto a do AAS, 
antagonista do ADP ou p-bloqueador, por exemplo. Deve-se esperar que o paciente esteja 
estavel: ao menos quatro a seis horas apos a chegada ao departamento de emergencia. Nas 
situates em que eles estao indicados, e recomendavel usar baixas doses inicialmente, e 
a preferencia e pelo captopril ou enalapril (meia-vida mais curta). Evite usar se a pressao 
sistolica for menor que 100 mmHg ou houver sinais de hipoperfusao. As principals indi¬ 
cates sao: 

o Pacientes com HAS, diabete melito ou doen^a renal cronica estavel, exceto se contrain- 
dicado. 

o Sinais ou sintomas de disfun^ao ventricular esquerda ou ecocardiograma mostrando 
uma fra^ao de ejeqao diminuida (< 40%). 

Q Em todos os pacientes apos uma sindrome coronariana aguda, desde que nao haja con¬ 
traindicates (nesse caso, a evidencia e menor; classe Ila, nivel de evidencia B). 

b. Pacientes intolerantes ao IECA (historia de angioedema, tosse, rash): usar um antagonista 
da angiotensina II. 

c. Eplerenona: antagonista da aldosterona. 

Q Indicada no paciente pos-IAM, que esteja em uso de IECA + p-bloqueador em doses 
plenas e tenha diabetes, achados de IC ou FE < 0,40. 

Q Contraindicada se creatinina > 2,5 mg/dL no homem ou > 2 mg/dL na mulher ou po- 
tassio serico > 5 mEq/L. 

Q Pouco papel no departamento de emergencia, pois deve ser iniciado cerca de 3 a 14 
dias pos-IAM. 

Q Dose inicial: 25 mg/dia; maximo: 50 mg/dia. 


Uso dos inibidores da enzima HMG - coenzima A redutase 

a. Apao anti-inflamatoria, estabilizaqao de placas ateroscleroticas, melhora da funqao endo- 
telial, aumento de HDL, diminuiqao da tendencia protrombotica e reduqao do LDL. 

b. Terapia com estatina no paciente com SCA sem eleva^ao de segmento ST reduz a taxa de LAM 
recorrente, mortalidade por doen^a coronariana, necessidade de revascularizaqao do miocar- 
dio e AVC (recomendaqao classe I; nivel de evidencia A). Os estudos que mostraram maior 
beneficio usaram estatinas denominadas de “alta potencia” com a meta de reduzir o LDL em 
mais de 50% do valor de base. 

c. Doses das estatinas de alta potencia nas SCAs: 

Q Atorvastatina: 80 mg/dia (preferencia). A dose pode ser reduzida para 40 mg/dia se 
intolerancia com dose maior. 

Q Rosuvastatina: 20 a 40 mg/dia. 

d. Uma outra vantagem da prescri^ao de estatinas durante a interna^ao de uma SCA e que 
essa conduta aumenta signifkativamente a porcentagem de pacientes que persistem usan- 
do a medicato ao final de um ano (91%, comparado com apenas 10% quando a medica- 
<;ao e iniciada no ambulatorio). 
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Angiografia coronariana percutanea - estrategia invasiva 

A estrategia invasiva ou intervencionista consiste na indicagao de CATE no paciente com 
SC A sem supra na fase aguda. Dessa forma, o paciente recebe as medicares ja descritas e o CATE 
e realizado precocemente. As principals vantagens sao: 

a. Rapida e definitiva definigao da anatomia e da(s) lesao(oes) coronariana(s). 

b. Revascularizagao precoce pode prevenir potenciais complicates da SCA. 

c. Maior chance de alta precoce. 

d. Redugao de desfechos clinicos, especialmente nos pacientes de maior risco. 

As indicates mais classicas da estrategia invasiva estao descritas na Tabela 15. 

Em geral, o paciente que se apresenta grave (isquemia recorrente, instabilidade hemodinamica 
ou eletrica, congestao pulmonar) ou aquele que tiver escore TIMI ou GRACE de alto risco sao os 
pacientes que mais se beneficiaram da estrategia invasiva. 

Por outro lado, pacientes com comorbidades muito graves (p.ex., cancer avangado, insuficiencia 
hepatica, doenga pulmonar avangada etc.) nao se beneficiarao de CATE precoce devido aos riscos 
da intervengao. 

Alem disso, pacientes com dor toracica e achados de baixo risco de isquemia por DAC tambem 
nao devem ser submetidos a cineangiocoronariografia precoce. 

TABELA 1 5 Recomendagoes para estrategia invasiva na SCA 


Tempo da angiografia Grupos mais beneficiados 


Imediata (dentro de 2 h) ■ Angina refrataria mesmo com terapia medica intensiva/otimizada 

■ Angina recorrente mesmo com terapia medica intensiva/otimizada 

■ Achados clinicos de 1C 

■ Instabilidade hemodinamica 

■ TV sustentada ou FV 

Precoce (dentro de 24 h) ■ Nenhum dos achados para angiografia imediata 

■ Escore GRACE > 140 

■ Elevagao de troponina compativel com 1AM 

■ Nova ou presumivelmente nova depressao de segmento ST 
Retardada (25 a 72 h) ■ Nenhum dos achados para angiografia imediata ou precoce 

■ Fragao de ejegao < 0,40 

■ Angina pos-infarto precoce 

■ Escore GRACE de 109 a 140 ou TIMI > 2 

■ Intervengao coronariana percutanea nos ultimos 6 meses 

■ Previa revascularizagao coronariana cirurgica 


CONCLUSOES 

■ A SCA refere-se a uma diversidade de sintomas clinicos que sao compativeis com isque¬ 
mia aguda do miocardio, englobando, por isso, angina instavel e infarto agudo do mio- 
cardio (IAM). 
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■ A causa mais frequente e a redu^ao da perfusao miocardica, resultante de um estreitamen- 
to de coronarias, quase sempre por um trombo nao oclusivo que se desenvolveu em uma 
placa aterosclerotica rota. 

■ Microemboliza^oes de agregados plaquetarios e dos componentes da placa rota sao os res- 
ponsaveis pela libera^ao de marcadores de necrose miocardica na maioria dos pacientes. 

■ Caracteristicas da dor anginosa: dor ou desconforto, profunda, localizada no precordio ou 
MSE, desencadeada por estresse ou exercicio, aliviada com repouso. Desconforto ou dor 
epigastrica, na mandibula e no pesco^o devem ser valorizados. 

■ Homens acima de 55 anos e mulheres acima de 65 anos apresentam maior prevalencia 
de doen^a arterial coronariana (DAC), mais provavelmente envolvendo multiplos vasos e 
com maior chance de evoluir de forma adversa. 

■ Idosos, diabeticos e mulheres mais comumente tem isquemia com sintomas atipicos, assim 
como como uma piora da dispneia, nausea, vomitos, diaforese, e devem ser valorizados. 

■ Fortes preditores de SCA: (1) dor ou desconforto precordial como o principal achado; (2) 
historia previa de obstruqao coronariana; (3) sexo masculino; e (4) idade avan^ada. 

■ No contexto de uma SCA, frequentemente o exame fisico e inexpressivo. Todavia, tera gran¬ 
de utilidade no diagnostico de complicates ou na avalia^ao de diagnostics diferenciais. 

■ Paciente que chega ao DE com quadro clinico compativel com isquemia miocardica: sala 
de emergencia e ECG em no maximo 10 minutos. 

■ Troponina deve ser solicitada em todos os pacientes com suspeita de isquemia miocardica. 

■ Paciente com quadro tipico de SCA e troponina negativa em 6 horas deve ter uma nova 
dosagem entre 8 a 12 horas do initio do quadro. 

■ Com as novas metodologias para dosagem de troponina, nao ha beneficio ou indica^ao 
para CKMB ou mioglobina. 

■ Deve-se integrar dados da historia, exame fisico, ECG e troponina para classificar os pa¬ 
cientes em quatro grupos: (1) o diagnostico nao e de SCA e ha um diagnostico alternativo; 
(2) o diagnostico e de angina cronica estavel; (3) o diagnostico de SCA e possivel: deve-se 
realizar ECGs seriados, assim como seriar troponina; (4) o diagnostico de SCA esta con- 
firmado, podendo ser com eleva^ao de ST ou sem eleva^ao de ST. 

■ O emergencista deve sempre ter em mente duas perguntas quando estiver avaliando pa¬ 
cientes que tenham a possibilidade de isquemia miocardica aguda: (1) Qual e a probabi- 
lidade dos achados representarem uma DAC associada a isquemia (SCA)? (2) Qual e a 
probabilidade do paciente evoluir de forma desfavoravel? 

■ E importante lembrar que uma unica dosagem de troponina elevada nao faz o diagnostico 
de infarto. E necessario que exista um quadro clinico compativel (ou equivalente isquemi- 
co) e/ou alterates de ECG sugestivas. 

■ Pacientes com SCA sem supra devem ser estratificados (risco de morte ou de complica¬ 
tes) pelo TIMI e/ou escores GRACE. 

■ Pacientes de maior risco de evolui;ao desfavoravel incluem aqueles com instabilidade he- 
modinamica, instabilidade eletrica, congestao pulmonar, dor isquemica reentrante, dentre 
outros. A melhor estrategia para esse grupo de alto risco e indicar angiografia coronariana 
percutanea (CATE). 

■ (3-bloqueador (preferencialmente pela via oral) e fundamental e importante no tratamen- 
to da SCA sem supra. Entretanto, deve-se evita-la se houver contraindica^ao ou se o pa¬ 
ciente tiver achados de maior risco de evoluir para choque cardiogenico. 

■ AAS, clopidogrel e enoxaparina sao fundamentals. 

■ E dificil justificar o uso de prasugrel (em vez de clopidogrel), pois causa mais sangramento 
e e muito mais caro. 



792 


Emergences ch'nicas - abordagem pratica 


■ Ticagrelor foi melhor que clopidogrel em um grande estudo (PLATO). Entretanto, e muito mais 
caro, tem posologia mais incomoda (12/12h) e ainda existe preocupaqao com a sua seguranqa. 
Apesar disso, a maioria dos centros tem indicado ticagrelor como primeira op^ao. 

■ Na estrategia conservadora (sem CATE precoce), fondaparinux parece ser melhor que a 
enoxaparina, embora seja necessario estudar a custo-efetividade. 

■ Na estrategia invasiva, enoxaparina e o anticoagulante de escolha. Bivalirudina e heparina 
nao fracionada sao opqoes. 

■ Recomendaqoes classe I: 

a. repouso no leito com monitorizaqao continua; 

b. oxigenio suplementar se saturaqao < 90%, desconforto respiratorio ou congestao; 

c. nitroglicerina em BIC nas primeiras 48h se isquemia persistente, hipertensao ou insufici- 
encia cardiaca com congestao; 

d. |3-bloqueador oral nas primeiras 24 horas se nao houver contraindica^ao; 

e. diltiazem ou verapamil em pacientes que tenham alergia aos p-bloqueadores ou naqueles 
com historia de asma, se nao houver contraindica^ao; 

f. inibidor da ECA nas primeiras 24 horas em caso de congestao pulmonar, FE < 40% na 
ausencia de contraindicaqoes; 

g. antagonista da angiotensina II quando o IECA for recomendado, mas o paciente for into- 
lerante (tosse, alergia) e nao houver contraindicates. 
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Sindromes Coronarianas 
Agudas com Eleva^ao do 
Segmento ST 

HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES' 

A slndrome coronariana aguda com eleva^ao de segmento ST (SCA com supra) e caracteri- 
zada por surgimento de sintomas sugestivos de isquemia miocardica, persistence das altera^oes 
de ECG (eleva^ao de segmento ST) e subsequente eleva^ao de troponinas. 

Constitui uma emergencia, sendo de extrema importance a imediata assistencia medica e 
inlcio da reperfusao, alem da facilidade de acesso a desfibriladores. Infelizmente, especialmente no 
Brasil, um grande numero de pessoas ainda morre antes de chegar ao hospital, principalmente na 
primeira hora do initio dos sintomas, sobretudo por arritmias (fibrila^ao ventricular). 


Epidemiologia 

A SCA com elevaqao de ST compreende aproximadamente de 25 a 40% dos diagnosticos de 
infarto agudo do miocardio (LAM). A mortalidade hospitalar media gira em torno de 5 a 6%, e no 
primeiro ano, varia de 7 a 18%. 

Cerca de 30% dos casos de infarto com supra ocorrem em mulheres. Comparadas com ho- 
mens, as mulheres mais frequentemente se apresentam no departamento de emergencia mais tar- 
diamente e mais maior frequence sao tratadas com retardo ou com menor uso de medicamentos 
essentials para essa condiqao (p.ex., recebem AAS ou betabloqueador menos frequentemente e ha 
maior retardo no initio da recanalizaqao, seja quimica, seja por angioplastia). Mulheres tambem 
apresentam maior chance de sangramento com o tratamento. 

Diabeticos representam um quarto dos casos e tern havido um aumento progressive dos ca¬ 
sos em idosos. 


1 Recomendamos a leitura da introdui;ao, definii;6es, etiologia e fisiopatologia do capitulo anterior (SCA sem 
eleva<;ao de segmento ST). 
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Defini^ao e classificagao universal do infarto do miocardio 

Recentemente foram publicadas novas definigoes de infarto do miocardio e recomendamos 
reve-las no capitulo anterior desse livro (Tabela 2 e Figura 2). 

O diagnostico da SCA com elevagao de ST e descrito na Tabela 1. Adicionalmente, o infarto 
do miocardio pode ser classificado de acordo com o mecanismo fisiopatologico predominante 
(Tabela 2). 

TABELA I Infarto agudo do miocardio com elevagao de segmento ST, na ausencia de bloqueio de 
ramo esquerdo 

Nova elevagao de segmento ST no ponto J, em duas ou mais derivagoes contiguas com as seguintes 
caracteristicas: 

■ V2eV3: 

Q Elevagao & 0,2 mV em homens (homens 3= 40 anos) 

Q Elevagao & 0,25 mV em homens < 40 anos 
Q Elevagao & 0,15 mV em mulheres 

■ Demais derivagoes: 

Q Elevagao & 0,1 mV 

■ Infarto de parede posterior de VE: pode se apresentar com infra ST de VI a V4 


TABELA 2 Classificagao universal do infarto do miocardio 


Tipos de 1AM 

Definigoes 

Tipo 1 - Espontaneo 

1AM espontaneo (primario), relacionado a ruptura de placa aterosclerotica, 
ulceragao, fissura, erosao ou dissecgao com formagao de trombo intraluminal 
em uma ou mais arterias coronarianas 

Tipo 2 - Secundario a oferta/ 
demanda 

1AM secundario, ocasionado por isquemia secundaria a maior demanda 
de oxigenio ou por reduqao da oferta de oxigenio (disfunqao endotelial 
de coronaria, espasmo de coronaria, embolia para a coronaria, anemia, 
insuficiencia respiratoria, arritmia, hipertensao ou hipotensao) 

Tipo 3 - Morte por infarto 
em que nao ha marcadores 
de necrose 

Morte subita ou parada cardiaca, frequentemente com sintomas sugestivos de 
isquemia miocardica ou achados sugestivos de 1AM (elevagao de segmento 

ST, novo bloqueio de ramo esquerdo ou evidencia de trombo recente 
em coronaria na angiografia ou autopsia), mas o obito ocorreu antes de 
amostras de sangue serem colhidas ou nao houve tempo habil para que os 
marcadores de necrose miocardica se elevassem 

Tipo 4a - ICP 

1AM associado a intervengao coronariana percutanea 

Tipo 4b - Trombose de stent 

1AM associado a trombose de stent 

Tipo 5 - Cirurgia 

1AM associado a cirurgia de revascularizagao do miocardio 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

Os aspectos fisiopatologicos das sindromes coronarianas agudas (SCA) ja foram discutidos 
no capitulo anterior, entretanto, algumas diferengas sao importantes. 














800 Emergences clfnicas - abordagem pratica 


Doen^a aterosclerotica de longe e tambem a principal causa do IAM com eleva^ao do seg- 
mento ST (IAM com eleva^ao do segmento ST); entretanto, nesse caso, a placa aterosclerotica sofre 
uma ruptura ou erosao e forma um trombo oclusivo. O fluxo sanguineo diminui de forma aguda, 
causando isquemia do leito arterial afetado. O trombo e formado tanto por plaquetas como por 
fatores da coagula^ao (trombo vermelho). 

Outras causas de oclusao de arterias coronarianas sao: 

a. Espasmo coronariano: associado a disfun^ao endotelial, geralmente proximo de placas ate- 
roscleroticas (angina de Prinzmetal). 

b. Embolia para coronarias: endocardite, trombo atrial ou ventricular, valva prostetica, neo¬ 
plasia intracardiaca. 

c. Vasculite: poliarterite nodosa, doen^a de Kawasaki, doen^a de Takayasu, lupus e outras 
doen^as autoimunes. 

d. Oclusao de ostio coronariano: dissec^ao de aorta, aortite sifilitica, estenose aortica e es- 
pondiloartropatias soronegativas. 

e. Doen^as tromboticas: anemia falciforme, doen^as mieloproliferativas, coagula^ao intra¬ 
vascular disseminada, purpura trombocitopenica trombotica, estados de hiperviscosidade 
(mieloma multiplo, leucemias), trombofilias com comprometimento arterial (antifosfoli- 
pide, hiper-homocisteinemia). 

f. Cocaina, anfetamina e derivados: causam SCA por indu^ao de vasoconstri^ao coronaria- 
na, hipertensao, efeitos cronotropicos positivos, trombose e efeito toxico direto no mio- 
cardio. Tambem podem desencadear uma dissec^ao. 

g. Outras: anemia grave, choque, insuficiencia respiratoria aguda, graves arritmias, apos ci- 
rurgia cardiaca ou interven^ao coronariana percutanea (ICP). 

O tamanho do infarto ira depender de alguns fatores, entre eles: o territorio arterial ocluido; 
a dura^ao da oclusao; a presen^a ou nao de fluxo sanguineo colateral; a demanda de oxigenio no 
tecido isquemico; fatores proprios do paciente: capacidade de lise do trombo e fluxo sanguineo 
adequado apos reperfusao. 


ACHADOS CUNICOS 

A avaliai;ao clinica inicial no departamento de emergencia compreende tres importantes metas: 

1. Integrar os dados da anamnese e do exame fisico para identificar pacientes para os quais 
o diagnostico de isquemia miocardica e uma possibilidade (detalhes no capitulo anterior 
deste livro). 

2. Avaliar o risco de complicates, seja pelo proprio IAM (p.ex., morte), seja pelo tratamento 
(risco de sangramento e contraindicates a reperfusao). 

3. Avaliar situates que podem se confundir com isquemia miocardica (diagnostico diferencial) 
ou que possam ter precipitado a SCA (p.ex. pneumonia, sepse, choque, IRpA). 

Conforme ja foi ressaltado em outros capitulos deste livro, todo departamento de emergencia 
deve estar organizado para atender e avaliar imediatamente, sem qualquer espera, pacientes que se 
apresentem com initio agudo de: 

■ Dor ou desconforto toracico em aperto, peso ou pressao. 

■ Dor que se irradia para o pesco^o, a mandibula, o ombro, o dorso ou os bravos. 
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■ Desconforto toracico associado a indigestao, azia, nausea, vomitos. 

■ Dispneia persistente, com ou sem desconforto toracico. 

■ Especialmente em pacientes de risco, presen^a de fraqueza intensa, sensa^ao de desmaio 
ou perda da consciencia. 

Achados prodromicos 

Ate metade dos pacientes com uma SCA com eleva<;ao de segmento ST (SCA com supra) tern 
um fator precipitante identificavel ou sintomas prodromicos. Atividade fisica intensa nao habitual 
e forte estresse emocional sao precipitantes classicos. Angina “em crescendo” ou em repouso sao 
dois modelos de angina instavel que podem evoluir para uma SCA com supra. Redu^ao da per- 
fusao coronariana secundaria a hipotensao/choque de qualquer causa pode precipitar uma LAM 
(com ou sem eleva^ao de segmento ST). Aumento do consumo de 0 2 provocado por fatores como 
estenose aortica, febre, taquiarritmia e agita^ao pode levar a necrose do miocardio. Outros pre¬ 
cipitantes sao: uso de cocaina e drogas simpaticomimeticas, derivados da ergotamina, infec^oes 
respiratorias, hipoxemia de qualquer etiologia e vasoespasmo coronariano, entre outros. 

Curiosamente, existe uma varia^ao circadiana no initio das SCA com supra, na maioria delas 
com o pico de incidencia pela manha, provavelmente pelo aumento da agregabilidade plaquetaria, 
de catecolaminas e cortisol que ocorre pela manha. 


Historia clinica atual 

A historia clinica permanece crucial para estabelecer o diagnostico de SCA com supra. Des¬ 
conforto precordial semelhante ao da angina classica usualmente caracteriza o prodromo, todavia, 
ocorre em repouso ou com menor atividade fisica que o habitual. Apesar disso, muitas vezes o 
paciente nao procura imediatamente um servi^o de saude, talvez achando que o desconforto sera 
aliviado em breve. Algumas vezes, uma sensa^ao de fraqueza intensa ou franca exaustao pode ser 
a manifesta^ao clinica precedendo a SCA com supra. 

Caracteristicas da dor ou desconforto 

A dor ou desconforto precordial varia de caracteristica e intensidade. Pode ser leve a mode- 
rada, embora, em muitos pacientes, ela seja intensa ou mesmo intoleravel. Ela e prolongada, com 
dura^ao de mais de 30 minutos, frequentemente durando horas. O paciente descreve o descon¬ 
forto como um aperto, peso, opressao, sensa^ao de “asfixia”, esmagamento ou constri^ao. Ocasio- 
nalmente, ela pode ser do tipo “facada”, em pontadas, em queima^ao ou como uma “dor chata”. 
Quando o paciente tern historia previa de angina, a dor ou desconforto de uma SCA com supra 
geralmente lembra os episodios previos de angina, embora ela se torne mais intensa, de dura^ao 
mais prolongada, nao sendo aliviada por repouso ou nitrato sublingual. 

O desconforto usualmente se localiza na regiao retroesternal e frequentemente se espalha 
para ambos os lados do torax anterior, com predile^ao para o lado esquerdo. Frequentemente, o 
desconforto/dor se irradia para a parte ulnar do bra^o esquerdo, produzindo muitas vezes uma 
sensa^ao de formigamento, peso ou mesmo dormencia no punho, na mao e nos dedos (Tabela 3). 
Alguns pacientes relatam um peso ou dormencia nessa regiao. De fato, a dor pode se irradiar para 
os ombros, membros superiores, pesco^o, mandibula ou regiao interescapular, novamente com 
predile^ao pelo lado esquerdo do corpo. 

Alguns pacientes relatam initio da dor ou desconforto na regiao epigastrica, com indigestao, 
simulando patologias abdominais altas (colecistopatia, pancreatite, dispepsia, ulcera). 
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A dor e aliviada com morfina e desaparece subitamente se o fluxo sanguineo for completa- 
mente restaurado. Em pacientes tratados com fibrinoliticos, a dor recorre se houver nova oclusao 
e se ainda existir miocardio viavel. 

Por fim, particularmente nos pacientes idosos, diabeticos, em mulheres, pacientes com histo- 
ria de transplante cardiaco, doengas neurologicas ou psiquiatricas previas, a SCA com supra pode 
se manifestar com achados atipicos, como uma insuficiencia cardiaca aguda ou exacerbagao de 
uma IC previa; sincope; hipotensao/choque; aperto ou “mal-estar” toracico nao intensos; delirium ; 
fraqueza intensa ou mesmo uma embolizagao periferica. Muitas vezes, diaforese, nausea e vomitos 
acompanham esses sintomas. 

TABELA 3 Achados clfnicos da SCA com elevagao de ST 

■ Desconforto ou dor em aperto, peso, opressao, sensagao de “asfixia”, esmagamento ou constrigao. 
Ocasionalmente, ela pode ser do tipo “facada”, em pontada, em queimagao ou como uma “dor chata 
persistente” 

■ Localizagao: retroesternal, podendo se irradiar para os bragos, ombros, pescogo, mandlbula ou regiao 
interescapular, com predilegao pelo [ado esquerdo do corpo 

■ Diferentemente da SCA sem supra, a dor ou o desconforto sao de duragao prolongada (> 30 minutos a 
horas) e nao costumam ser aliviados com repouso ou com nitrato 

■ O quadra cllnico pode iniciar em repouso ou ser desencadeado por estresse, exerclcio, doenga medica 
aguda (p.ex., pneumonia) e pos-operatorio, entre outras, 

■ Sintomas atipicos ou equivalentes isquemicos devem sempre ser lembrados e podem ser a apresentagao 
da SCA com supra em ate um tergo dos casos 

■ Idosos, diabeticos, mulheres, pacientes com doenga renal cronica, doenga neurologica ou psiquiatrica: 
grupos que mais comumente tern SCA com sintomas atipicos 

■ Sintomas de insuficiencia cardiaca, hipotensao/choque, dispneia, nausea, vomitos e diaforese devem ser 
valorizados 

■ Adicionalmente, idosos podem apresentar dispneia subita ou mesmo edema agudo de pulmao como 
manifestagao de um 1AM 

■ Outras apresentagoes de 1AM em idosos sao: confusao, delirium, sincope, profunda sensagao de fraqueza, 
hipotensao ou arritmia 


Outros dados da historia 

Nauseas e vomitos podem ocorrer, provavelmente, por ativagao do reflexo vagal ou estimulo 
de receptores no ventriculo esquerdo (VE) como parte do reflexo de Bezold-Jarisch. Sao mais 
frequentes nos LAMs de parede inferior. Morfina tambem causa vomitos em mais de 20% dos 
pacientes. 

Dor ou desconforto epigastrico e sensagao de indigestao, especialmente quando associados a 
nauseas e vomitos, podem facilmente confundir o emergencista. 

Pacientes podem descrever durante uma SCA com supra os seguintes sintomas: sensagao de 
fraqueza, tontura, palpitagoes, sudorese fria, sensagao de morte ou de que algo ruim vai acontecer. 


Antecedentes clfnicos e epidemiologicos 

Pacientes com historia de IAM previo ou de revascularizagao coronariana (percutanea ou 
cirurgica) sao de alto risco de evoluir com uma SCA com supra. Alem disso, historia de diabetes, 
hipertensao, doenga vascular arterial extracardiaca (carotida, aorta ou vasos perifericos), doenga 














Si'ndromes coronarianas agudas com eleva^ao do segmento ST 803 


renal cronica ou idade avan^ada sao importantes preditores de doen^a arterial coronariana, muitos 
deles se associando a pior prognostico. 

Os fatores de risco tradicionais de doen^a arterial coronariana, muito importantes do ponto 
de vista epidemiologico, sao menos uteis do ponto de vista individual na emergencia. A presen^a 
desses fatores aumenta a probabilidade de doen^a coronariana; todavia, a ausencia deles nao des- 
carta uma SCA. 

Outros pontos relevantes: 

■ Tabagismo; e associado com menor risco de obito precoce em uma SCA. Esse paradoxo 
do cigarro representa uma tendencia dos fumantes a terem doen^a menos extensa, placas 
menos complexas e idade mais jovem a apresenta^ao. Todavia, comparados com nao fu¬ 
mantes, a mortalidade de longo prazo e muito maior. 

■ Obesidade: semelhante ao tabagismo, obesos tern menor mortalidade de curto prazo (“pa¬ 
radoxo da obesidade”) por varios fatores, que incluem: idade mais jovem na apresenta^ao, 
realizam angiografia mais precocemente e sao tratados mais agressivamente quando com¬ 
parados com os nao obesos. Em longo prazo, a mortalidade e significativamente maior. 

■ Paciente em uso de aspirina: maior risco de complicates quando comparados com os que 
nao usam, principalmente, pois o uso de aspirina indica que o paciente ja tinha doen^a 
vascular cardiaca ou extracardiaca. 

■ SCA em pacientes com < 50 anos; sempre levantar a suspeita de uso de drogas (cocaina e 
derivados, anfetaminas e derivados). 

Outros dados relevantes, que inclusive devem ser anotados no prontuario do paciente, sao: 

■ Questionar todas as medicates em uso, inclusive se usou recentemente medicamentos 
para disfun^ao eretil. 

■ Alergias e medicamentos que previamente levaram a eventos adversos graves. 

■ Historia de asma ou broncoespasmo. 

■ Cirurgia recente, historia de sangramento, coagulopatia, plaquetopenia, doen^a estrutural 
no sistema nervoso central ou cancer ativo, entre outras. 


Exame fisico 

O paciente pode se apresentar na emergencia com ansiedade, inquieta^ao e expressao facial 
de medo ou angustia. Diferentemente de pacientes com SCA sem supra, que muitas vezes ficam 
parados (sentados ou deitados) para nao desencadear a dor anginosa, pacientes com SCA com 
supra muitas vezes ficam inquietos, massageiam ou apertam o torax e se movem frequentemente, 
em uma tentativa de encontrar uma posi^ao mais confortavel. Se houver hipotensao ou choque, o 
paciente pode permanecer quieto, apatico, com poucos movimentos. 

Sudorese fria e palidez podem ocorrer se houver descarga adrenergica ou se o paciente evo- 
luir com insuficiencia cardiaca. Extremidades frias, cianoticas, com livedo sugerem choque cardio- 
genico. Dependendo da idade e do grau de perfusao cerebral, o paciente pode apresentar rebaixa- 
mento do nivel de consciencia ou delirium. 

A frequencia cardiaca pode variar de marcada bradicardia a taquicardia intensa, com pulso 
regular ou irregular, dependendo do ritmo de base e do grau de disfun<;ao de VE. Comumente, 
o pulso e rapido e regular inicialmente (sinusal, entre 100 a 110 bpm), lentificando assim que a 
ansiedade e a dor sejam aliviadas. 



804 Emergences clfnicas - abordagem pratica 


Evidencia de hiperatividade autonomica e comum na SCA com supra. Mais da metade dos 
pacientes com IAM de parede inferior manifestam hiperatividade parassimpatica durante a ava- 
lia^ao inicial no DE, o que pode levar a bradicardia, hipotensao ou ambos. Aproximadamente 
metade dos pacientes com IAM de parede anterior apresentam hiperatividade adrenergica, com 
hipertensao, taquicardia ou ambos. Alem disso, pacientes previamente normotensos podem apre- 
sentar uma resposta hipertensiva nas primeiras horas como consequencia dessa descarga adrener¬ 
gica secundaria a dor, ansiedade e estresse agudo. Por outro lado, muitos pacientes com SCA com 
supra nao complicada sao normotensos. Alem disso, um paciente com IAM extenso pode evoluir 
com hipotensao apos prescri^ao de nitrato ou morfina, principalmente devido a reduqao do re- 
torno venoso. Lembrar de aferir a PA nos dois bravos. Marcante assimetria sugere uma sindrome 
aortica aguda. 

Hipotensao associada a evidencia de hipoperfusao periferica aponta para choque cardiogeni- 
co. O paciente pode j a se apresentar no DE com achados de choque ou, mais comumente, evoluir 
em horas ou poucos dias com redu^ao progressiva da PA e perfusao sistemica inadequada. 

Eleva^ao da pressao venosa jugular pode ocorrer devido a grave disfun^ao de VE ou devido 
a infarto de ventriculo direito (VD). Estertores pulmonares crepitantes, sibilos, expectora^ao ro- 
sada ou franco edema pulmonar agudo apontam para choque cardiogenico por disfunqao de VE. 
Todavia, mais frequentemente, os pacientes com SCA com supra nao apresentam distensao venosa 
jugular. 

Uma 4 a bulha cardiaca (B4) esta presente na grande maioria dos pacientes, embora tenha 
valor diagnostico limitado, uma vez que tambem e audivel nos pacientes com doen^as cardiacas 
cronicas. Ja uma 3 a bulha (B3) usualmente indica grave disfun^ao de VE. Ausculta do apex cardi- 
aco com o paciente em decubito lateral esquerdo facilita a detec^ao da B3. 

Sopro sistolico de regurgita^ao mitral, persistente ou transitorio, pode ocorrer como resul- 
tado de isquemia do musculo papilar ou devido a dilata^ao de VE na insuficiencia cardiaca. No 
infarto de VD com grave disfun^ao, um sopro sistolico de regurgita^ao tricuspide tambem pode 
ser auscultado na borda esternal esquerda. Nesse caso, o sopro se torna bem mais intenso com a 
inspira^ao. 

Alem de importantes dados semiologicos para o diagnostico de choque, o exame das extre- 
midades tambem pode demonstrar achados de doen^a arterial de vasos perifericos, como pulsos 
diminuidos, perda de pelos, atrofia da pele ou mesmo ulceras. Marcante assimetria ou ausencia de 
pulsos de grandes vasos pode sugerir uma sindrome aortica aguda. Edema periferico (e hepato- 
megalia dolorosa) nao e frequente no contexto de uma disfun^ao cardiaca aguda, mas pode estar 
presente se houver antecedentes. 

Sonolencia, confusao ou delirium podem ocorrer se houver hipoperfusao do SNC. Todavia, 
achados de localiza^ao (p.ex., hemiparesia, desvio de rima bucal etc.) sugerem um acidente vas¬ 
cular cerebral, seja pela propria redugao do fluxo sanguineo cerebral, muitas vezes com previa 
estenose critica de vasos do SNC, seja por emboliza^ao de um trombo no VE secundario ao IAM. 


AVAUAgAO DO RISCO DE COMPLICAgOES 

Integrando os achados clinicos, podemos rapidamente classificar o paciente segundo o perfil 
hemodinamico: (1) normal; (2) hiperdinamico; (3) hipotenso; (4) falencia de bomba (Tabela 4). 
Adicionalmente, duas outras classifica^oes podem facilmente identificar pacientes de maior risco, 
denominadas classifica<;ao de Killip e classifka<;ao de Forrester (Tabela 5). 

O proprio infarto com supra e uma condi^ao grave, que se associa com risco significativo de 
complica^oes ou de morte. Entretanto, alguns achados se correlacionam com pior prognostico e 
incluem: idade avan^ada; maior classifica^ao de Killip; taquicardia; hipotensao e choque; IAM de 
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parede anterior; historia de IAM previo; tempo prolongado para inicio de tratamento; diabetes; 
achados de insuficiencia cardiaca; e insuficiencia renal previa, entre outras. 

TABELA 4 Alteragoes hemodinamicas no IAM com elevagao do segmento ST 
Normal ■ Pressao arterial, frequencia cardiaca e respiratoria normais; boa perfusao periferica 

Hiperdinamico ■ Taquicardia e boa perfusao periferica 

Hipotensao ■ Bradicardia: 

Q Alem da bradicardia, venodilatagao, pressao venosa central (jugular) normal e 
perfusao periferica inadequada. Pode surgir no IAM de parede inferior ou devido a 
opioide. Responde a atropina e marca-passo 

■ Infarto de VD: 

Q Hipotensao, bradicardia, aumento da pressao venosa central (jugular) e perfusao 
periferica ruim. Ausculta pulmonar limpa, 

■ Hipovolemia: 

a Venoconstrigao, baixa pressao venosa central (jugular), perfusao periferica ruim, 
ausculta pulmonar normal; responde a salina isotonica 

Congestao pulmonar: 

Q Taquicardia, taquipneia e estertores pulmonares nas bases 
Edema agudo de pulmao: 

Q Taquicardia, taquipneia e estertores em mais de 50% dos campos pulmonares 
Choque cardiogenico: ma-perfusao periferica (oliguria, confusao, cianose), hipotensao, 
diminuigao da pressao de pulso e taquicardia 


TABELA 5 

Classificagao de Killip e Forrester 




KILLIP 



FORRESTER 

Estimativa clfnica da gravidade do IAM 

Estimativa cllnica e hemodinamica do IAM 

1 

■ 

Nao ha 1C 

1 

■ 

Perfusao* normal 


■ 

Nenhum sinal de 1C 


■ 

Pressao capilar pulmonar (wedge) normal** 

II 

■ 

1C presente 

2 

■ 

Perfusao* ruim 


■ 

Estertores (menos da metade do 


■ 

Pressao capilar pulmonar (wedge) normal** 



torax), B3, turgencia jugular 


■ 

Paciente hipovolemico 

III 

■ 

1C grave 

3 

■ 

Perfusao* praticamente normal 


■ 

Edema pulmonar franco com 


■ 

Pressao capilar pulmonar (wedge) aumentada** 



crepitagoes em todo o torax 


■ 

Paciente com congestao pulmonar 

IV 

■ 

Choque cardiogenico 

4 

■ 

Perfusao* ruim 


■ 

Hipotensao, oliguria, cianose 


■ 

Pressao capilar pulmonar (wedge) aumentada** 



e extremidades frias 


■ 

Choque cardiogenico 


* Em geral, o fndice cardfaco e maior que 2,2 L/min/m 2 quando ha boa perfusao e menor que 2,2 L/min/m 2 na 
hipoperfusao periferica, 

** A pressao capilar pulmonar “normal" e de 18 mmHg, 


Dois escores sao validados e bastante uteis na avaliagao do risco de complicates ou de morte: 
■ Escore TIMI: mais simples; Tabela 6 e Figura 1. 


Falencia de 
bomba 
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■ Escore GRACE: acessar a calculadora no site: http://www.outcomes-umassmed.org/grace/ 
acs_risk/ acs_risk_content.html. 

E importante ressaltar que a avaliaqao de risco e um processo dinamico e deve ser constante- 
mente reavaliado, por toda a internagao. 


TABELA6 Escore TIM I 


Variavel 

Pontuagao 

Idade < 65 anos 

Zero 

Idade entre 65 a 74 anos 

2 

Idade > 75 anos 

3 

Diabetes ou hipertensao ou angina 1 

Pressao sistolica < 100 mmHg 

3 

Frequencia cardtaca > 100 bpm 

2 

Killip II, III ou IV 

2 

Peso < 67 kg 1 

Elevaqao de ST de parede anterior ou bloqueio de ramo 

1 

esquerdo 


Inlcio do tratamento > 4 horas do inicio dos sintomas 1 

1-1 



Zero 1 2 3 4 S 67 8 £9 

Numero de pontos do escore TIMI 


FIGURA I Escores TIMI e mortalidade em 30 dias. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Um paciente que chega ao departamento de emergencia com quadro clinico compativel com 
isquemia miocardica deve imediatamente ser levado para a sala de emergencia e submetido a um 
eletrocardiograma. E importante lembrar que o ECG deve ser feito em ate dez minutos da solici- 
tagao. 
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No ECG, deve-se buscar altera^oes de ECG indicativas de de uma SCA com supra: 

1. Eleva^ao do segmento ST: 

Q Eleva^ao do segmento ST ^ 0,1 mV (acima do ponto J), em duas ou mais deriva^oes 
contiguas. 

o Em V2 e V3, a elevaqao deve ser 3= 0,2 mV em homens 3= 40 anos, 3= 0,25 mV em ho- 
mens < 40 anos e maior ou igual a 0,15 mV em mulheres). 

2. Presenqa de novo (ou presumidamente novo) bloqueio de ramo esquerdo (associado a 
historia cllnica sugestiva). Nessa situaqao, alguns elementos poderao ser muito uteis: 

Q ECG previo sem bloqueio de ramo. 

o Exames de imagem: ecocardiograma com hipocinesia ou acinesia segmentar (cintilo- 
grafia ou novas tecnicas de tomografia sao dificilmente disponiveis no DE). 

3. Infradesnivelamento do segmento ST > 1 mV em VI - V4: quando associado a eleva- 
^ao do segmento ST em derivaqoes de parede inferior indica infarto dorsal associado. Na 
ausencia de elevaqao do segmento ST nas outras derivaqoes, geralmente e indicativo de 
infarto posterior isolado, sobretudo quando o ecocardiograma esta disponivel e mostra 
hipocinesia posterior. A sensibilidade do ECG e aumentada com a rotina de se realizar V7, 
V8 e V9, e geralmente se deve a infarto de circunflexa (quando nao dominante). 

4. Eleva^ao do segmento ST em V3R e V4R: cerca de 30% dos pacientes com infarto inferior 
(de coronaria direita) podem evoluir com infarto de ventriculo direito. O diagnostico de 
IAM de VD e sugerido pelo ECG: deriva^oes precordiais direitas, V3R a V4R; eleva^ao do 
segmento ST > 1 mm em duas deriva^oes contiguas (geralmente, V3R e V4R) tern sensi¬ 
bilidade e especificidade maior que 90%. 

5. Ondas T hiperagudas: presen^a de ondas T elevadas, apiculadas (hiperagudas), pode indi¬ 
car fases muito precoces de um IAM, necessitando de monitoriza^ao e ECG seriados. 


Troponina 

E importante lembrar que o diagnostico de IAM com elevaqao de segmento ST deve ser feito 
antes do resultado da troponina: quadro clinico sugestivo + alteraqao de ECG compativel. 

O marcador de escolha e a dosagem de troponina serica (TnT ou Tnl), que e o mais sensivel 
e especifico para necrose do miocardio, devendo ser coletada a chegada e apos 6 horas do inicio 
dos sintomas. Nao e custo-eficaz solicitar troponina e CKMB. Nao se deve esperar o resultado da 
troponina para indicar trombolise ou intervenqao coronariana percutanea (angioplastia primaria). 

Uma vez elevada na SCA, a troponina pode permanecer positiva por 7 a 14 dias, eventual- 
mente mais. Todavia, se o paciente voltar a apresentar sintomas isquemicos dias apos o evento in- 
dice, o diagnostico de reinfarto pode ser feito por uma nova elevaijao de mais de 20% em dosagens 
seriadas. 

Se os ensaios para troponina cardiaca nao estao disponiveis no serviqo, a melhor alternativa e 
a CKMB massa, que, apesar de menos especifica que as troponinas, tern sua utilidade clinica ampla- 
mente documentada em literatura (Tabela 6). Dosagens de CK total, CKMB por outro metodo que 
nao o massa, desidrogenase latica ou aspartato-aminotransferase (TGO) nao devem ser mais utiliza- 
das como marcadores de necrose do miocardio. 

A mioglobina tern a vantagem de elevar-se mais precocemente, em cerca de duas a quatro 
horas apos o evento; entretanto, em razao da menor especificidade, sempre deve ser confirmada 
com ensaios mais especificos (troponinas ou CKMB massa). 

As propriedades dos varios marcadores de necrose miocardica estao descritas na Tabela 7. 
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TABELA 7 Marcadores de necrose miocardica 

Marcadores 

Elevacao 

inicial 

Pico sem 

trombolise 

Normal izagao 
SEM trombolise 

Pico com 

trombolise 

Normalizagao 

COM trombolise 

Mioglobina 

1 -3 horas 

6-7 horas 

24 horas 

- 

- 

CKMB 

3-12 horas 

20-24 horas 

48-72 horas 

10-12 horas 

24 horas 

cTnl 

3- i 2 horas 

24-48 horas 

5-10 dias 

1 8-24 horas 

4 dias 

cTnT 

3-12 horas 

24-48 horas 

5-14 dias 

12-48 horas 

4-5 dias 


Exames gerais e perfil lipldico 

■ Hemograma, sodio, potassio, magnesio, glicemia, fungao renal e exames de coagula- 
gao devem ser colhidos junto com a primeira dosagem de marcadores de necrose do 
miocardio. 

■ Deve-se colher em todos os pacientes um perfil lipidico (colesterol total, trigliceri- 
des, HDL e LDL) na manha seguinte a internagao, em jejum (com menos de 24 horas 
do evento). 


Exames de imagem 

a. Uma radiografia de torax (aparelho portatil) e recomendada, mas nao deve retardar 
a trombolise (exceto se um diagnostico diferencial for suspeitado, por exemplo, sin- 
drome aortica aguda). 

b. Ecocardiografia: nessa fase inicial nao e um exame de rotina. Entretanto, pode ser util em 
algumas situates: 

Q Sintomas sugestivos de SCA + bloqueio de ramo esquerdo de data indeterminada. 

Q Sintomas sugestivos de SCA + paciente portador de marca-passo. 

Q Suspeita de infarto de parede posterior isoladamente. 

Q Para avaliagao de complicates mecanicas do LAM. 

c. Outras tecnicas de imagem (tomografia, ressonancia, ecocardiografia transesofagica) de¬ 
vem ser utilizadas apenas em situates particulares: 

Q Identificagao de causas nao isquemicas que causam dor toracica: sindrome aortica agu¬ 
da, derrame pericardico, embolia pulmonar. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Pericardite aguda costuma ocasionar dor do tipo pleuritica (intensa, localizada, muitas vezes 
“em facada”, que piora com a respiragao e tosse), frequentemente envolvendo o ombro, pescogo e 
parte superior do trapezio (Tabela 8). 

Embolia pulmonar pode causar dor em qualquer dos lados do hemitorax, frequentemente 
na parte lateral, podendo ser do tipo pleuritica ou em aperto. Dor mais prolongada, muitas vezes 
subita, dispneia, taquipneia, hipoxemia significativa e hemoptise sugerem embolia. 

A dor nas sindromes aorticas agudas costuma ser muito intensa, atinge o pico da dor muito 
rapidamente, e muitas vezes e descrita como se algo estivesse “rasgando”. A dor e localizada no cen- 
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tro do torax e frequentemente se irradia para o dorso ou membros inferiores. Um ou mais pulsos 
de grandes arterias podem estar ausentes ou francamente assimetricos. 

Dor de origem costocondral costuma ser localizada, piora bastante a palpagao do segmento 
acometido, algumas vezes com edema e vermelhidao da articulagao acometida. 

Desconforto retroesternal ocasionado por patologia esofagica (espasmo, refluxo) pode causar 
sintomas muito parecidos com os de uma SCA com supra. Da mesma forma, quando o paciente 
se apresenta com desconforto epigastrico, nauseas, vomitos, sensagao de “gases” ou indigestao, 
sempre considere SCA como um diagnostico diferencial. 

TABELA 8 Diagnostico diferencial do 1AM 

Achado 

1AM 

Pericardite 

Embolia pulmonar 

Dissecgao aguda 
de aorta 

Localizagao da 
dor 

Retroesternal 

Retroesternal 

Qualquer local do 
torax 

Anterior ou posterior 

Caracteristica 

Opressiva, aperto, 
profunda 

Intensa, tipo “facada” 

Intensa, pode piorar 
com a respiragao 

Muito intensa, do tipo 
“laceragao’/’rasgando” 

Mudanga com 
a respiragao 

Nao 

Piora ao deitar, 

melhora ao sentar 

ou inclinado 
para frente 

Pode ser do tipo 
“pleuritica” 

Nao 

Radiagao 

Mandibula, 
pescogo, brago 
esquerdo ou dois 
bragos 

Pouco frequente; 
pescogo, porgao 
superior do trapezio, 
ombro, brago 

Ombro (se EP 
perto do diafragma) 

Torax superior 
e dorso (segue a 
dissecgao) 

Duragao 

Minutos (isquemia) 
a horas (infarto) 

Horas a dias 

Horas a dias 

Dor enquanto 
continuar dissecando 

Resposta 
a nitrato 

Pode aliviar ou nao 

Nenhuma mudanga 

Nenhuma mudanga 

Nenhuma mudanga 

Pulsos 

Normals 

Normals 

Normals 

Podem ser assimetricos 

Atrito a 

ausculta 

Ausente 

Presente (85% dos 
casos) 

Ftaro; atrito pleural 
(3% dos casos) 

Ausente 

B3, congestao 

Sim, se houver 1C 

Nao 

Nao 

Sim, se insuficiencia 

aortica 

Elevagao de 

ST 

Convexo e 

localizado 

Concavo e 

disseminado 

Nao 

Se ocluir coronaria; 
convexo e localizado 

Infra PR 

Raro 

Frequente 

Nao 

Nao 

Ondas Q 
patologicas 

Podem ocorrer 

Ausentes 

Podem ocorrer em 

Dill e AVF 

Ausentes 

Onda T 

Invertida quando 

ST elevado 

Normal ou invertida; 
alteragoes difusas 

Invertida parede 
inferior ou VI aV4 

Normal 

Onda T 
hiperaguda 

Primeiros minutos 
do 1AM, geralmente 
< 1 5 a 45 min 

Nao 

Nao 

Nao 

BAV, arritmias 

Podem ocorrer 

Ausentes 

Ausentes 

Ausentes 
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Diagnostico diferencial pelo ECG 

Para correta interpretagao do eletrocardiograma, alguns detalhes nao podem ser esquecidos: 

a. Alteragoes que indicam infarto estabelecido: 

o Ondas Q 3= 0,02 segundo em V2 e V3 ou complexos QS nessas derivagoes. 
o Ondas Q nas outras derivagoes (minimo de duas derivagoes contiguas) ^ 0,03 segundo 
e profundidade & 0,1 mV. 

b. Alteragoes de ECG que dificultam a interpretagao de isquemia ou infarto, hipertrofia ven¬ 
tricular esquerda, cardiomiopatia hipertrofica e sindrome de pre-excitagao (Wolff-Parkin- 
son-White) (Tabela 9). 

c. Bloqueio de ramo direito (BRD): nao interfere na habilidade de diagnosticar ondas Q. 

d. Sempre pensar nas outras causas de elevagao do segmento ST: pericardite, miocardite, 
aneurismas de VE, hipercalemia, sindrome de Brugada (bloqueio do ramo direito ou ape- 
nas rSR’ em VI e V2, associado a elevagao do segmento ST em VI e V2) etc. 

e. Diagnostico de LAM no paciente com bloqueio de ramo esquerdo de data indeterminada: 
Q Elevagao de segmento ST > 1 mm e concordante com o complexo QRS: 5 pontos. 

Q Depressao de segmento ST > 1 mm em VI, V2 ou V3: 3 pontos. 
a Depressao de segmento ST > 5 mm e discordante com o QRS: 2 pontos. 
a Se 3 ou mais pontos: 98% de especificidade para IAM. Todavia, o criterio tern baixa 
sensibilidade. 


TABELA 9 Interpretagao de ECG no IAM - falsos positivos e falsos negativos 
Falsos positivos ■ Repolarizagao precoce 

■ Bloqueio de ramo esquerdo 

■ Sobrecarga de ventriculo esquerdo 

■ Sindrome de pre-excitagao (Wolff-Parkinson-White) 

■ Sindrome de Brugada 

■ Cardiomiopatia hipertrofica 

■ Miocardite/pericardite 

■ Embolia pulmonar 

■ Hemorragia subaracnoide 

■ Hipercalemia 

■ Uso de triciclicos ou fenotiazinas 
Falsos negativos ■ Bloqueio de ramo esquerdo 

■ IAM previo com onda Q e persistente elevagao de segmento ST (antigo) 

■ Ritmo de marca-passo (ventriculo direito) 


E importante lembrar que a resolugao precoce da elevagao de segmento ST e um preditor util 
do tamanho do infarto e da fungao ventricular esquerda. 


Diagnostico diferencial da elevagao de troponinas 

Nao se deve esquecer de que outras situagoes, alem de aterosclerose coronariana e infarto, 
podem aumentar troponinas: pericardite, miocardite, dissecgao de aorta, valvopatia aortica, insu- 
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ficiencia cardiaca, arritmias, insuficiencia renal, doengas neurologicas, sepse, embolia pulmonar, 
entre outras. Por isso, deve-se lembrar que, isoladamente, apenas o aumento de enzimas cardiacas 
nao faz o diagnostico de infarto (Tabela 10). 


TABELA 10 Elevagao de troponinas 


1 Mecanismo 

Etiologias 

1) Sindrome coronariana primaria (ruptura de placa 

■ 

1AM sem supra 

e/ou tram bo) 

■ 

1AM com supra 

2) Desequilibrio entre oferta e demanda para o 

■ 

Taqui e bradiarritmias 

miocardio com isquemia 

■ 

Sindrome aortica aguda 


■ 

Grave estenose aortica 


■ 

Cardiomiopatia hipertrofica 


■ 

Choque (qualquer etiologia) 


■ 

Grave IRpA 


■ 

Anemia grave 


■ 

Espasmo coronariano 


■ 

Vasculite ou embolo para coronaria 

3) Lesao nao relacionada a isquemia 

■ 

Trauma cardiaco 


■ 

Procedimentos cardiologicos 


■ 

Miocardite 


■ 

Drogas cardiotoxicas 


■ 

Rabdomiolise com envolvimento cardiaco 

4) Multifatorial ou indeterminado 

■ 

Insuficiencia cardiaca 


■ 

Insuficiencia renal 


■ 

Cardiomiopatia de Takotsubo 


■ 

Hipertensao pulmonar grave ou EP 


■ 

Doente muito grave 


■ 

Sepse grave e choque septico 


■ 

Grave doenga neurologica (AVC, HSA) 


■ 

Exercicio extenuante 


■ 

Doengas infiltrativas do miocardio 


TRATAMENTO NO DEPARTAMENTO DE EMERGENCE 

O manuseio inicial do paciente deve ser feito obrigatoriamente na sala de emergencia, com 
imediato acesso ao desfibrilador. Deve-se monitoriza-lo; oferecer oxigenio se saturagao < 90%, 
dispneia ou insuficiencia cardiaca; pegar dois acessos perifericos antecubitais (MSD e MSE) e en- 
viar o sangue para o laboratorio imediatamente. 

Pacientes que inicialmente ja se apresentam com achados de gravidade devem ser tratados 
imediatamente. Isso inclui pacientes com instabilidade hemodinamica ou eletrica (hipotensao, hi- 
poxemia, ma perfusao periferica, taquicardia ventricular sustentada, bloqueio AV de alto grau, 
edema pulmonar). 
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O emergencista deve buscar imediatamente a pronta recanalizagao da arteria obstruida, seja 
pelo uso de fibrinoliticos, seja pela intervengao coronariana percutanea (ICP), constituindo-se na 
mais importante atitude, associada a melhor prognostico e melhor sobrevida. Enquanto isso, me- 
didas adjuvantes tambem sao importantes e a escolha dependera se o paciente sera trombolizado 
quimicamente ou ira realizar a ICP. A Tabela 11 descreve os principals aspectos do tratamento. 

TABELA I I 1AM com elevagao do segmento ST - manuseio inicial 


Sala de emergencia com monitorizaqao e desfibrilador imediatamente disponivel 


■ Solicitar ao paciente para mastigar 165 a 325 mg de acido acetilsalicilico. 

■ Tienopiridinas: 

Q Trombolise quimica: clopidogrel (ataque de 300 mg, manutengao: 75 mg, lx dia) (classe l/evidencia A). 

Q ICP: as opgoes sao (classe l/evidencia B para todos): 

- Clopidogrel (ataque de 600 mg, manutengao: 75 mg, I x dia). 

- Prasugrel (ataque de 60 mg, manutengao: 10 mg, I x dia). 

- Ticagrelor (ataque de 180 mg, manutengao: 90 mg, 2x dia). 

■ Medidas gerais: repouso, oxigenio por cateter nasal S/N, oximetria, monitor cardiaco, acesso venoso, 
coleta de exames complementares (hemograma, estudos de coagulagao, sodio, potassio, magnesio, ureia, 
creatinina, glicemia, radiografia de torax). 

■ Troponina: coletada a chegada e apos 6 horas. 

■ Reperfusao coronariana: 

Q ICP primaria: melhor tratamento se o tempo entre o primeiro contato medico e o procedimento for < 
90 minutos (classe l/evidencia A). 

Q No pre-hospitalar ou em centros sem hemodinamica, considere levar ou transferir o paciente para 
um centra com ICP se o tempo entre o primeiro contato medico e o infcio da intervengao for < 120 
minutos (classe l/evidencia B). 

Q Trombolrticos: estreptoquinase, alteplase (t-PA), reteplase (rt-PA) ou TNK-tPA (tecneteplase) e devem 
ser prescritos em < 30 min da chegada do paciente ao DE (classe l/evidencia A). 

■ Anticoagulagao: heparina nao fracionada, enoxaparina, fondaparinux ou bivalirudina: 

Q Para ICP: heparina nao fracionada (classe l/evidencia C) ou bivalirudina (classe I, nivel de evidencia: B). 

Bivalirudina e a escolha no paciente com risco de sangramento. 

J Para padentes tratados com fibrinol'rticos: enoxaparina e escolha (classe l/evidencia A), mas fondaparinux 
causa menos sangramento (classe l/evidencia B). Heparina nao fracionada e uma opgao (classe l/evidencia C). 

■ Inibidores dos receptores llb-llla plaquetarios: pouca justificativa para usar os inibidores llb-llla no 
DE, especialmente com a moderna terapeutica antitrombotica (aspirina + antagonista do ADP + 
anticoagulante). Podem ser usados na sala de hemodinamica, a criterio do hemodinamicista. 


Se o centra for intervencionista e a ICP for indicada, a terapia antitrombotica sera: 

1. Aspirina: mastigar imediatamente 160 a 325 mg. 

2. Associar um antagonista do ADP: clopidogrel, prasugrel ou ticagrelor. 

3. Iniciar um anticoagulante: heparina nao fracionada ou bivalirudina. 

4. Inibidores do receptor Ilb-IIIa podem ser adicionados em pacientes selecionados, mas 
geralmente serao prescritos na sala de hemodinamica. 

Nos centros nao intervencionistas, a terapia antitrombotica adjuvante sera: 
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1. Aspirina: mastigar imediatamente 160 a 325 mg. 

2. Associar o clopidogrel. 

3. Iniciar um anticoagulante: preferencia por enoxaparina ou fondaparinux; heparina nao 
fracionada e uma alternativa. 

Muito importante ressaltar: 

■ E obrigatorio que todo departamento de emergencia tenha um sistema organizado e agil 
para reperfusao de pacientes com LAM com elevaqao de ST. 

■ Todo departamento de emergencia que nao dispoe de hemodinamica, obrigatoriamente, 
deve dispor de um trombolitico. 

■ Centres sem ICP: e obrigatorio ter um sistema j a organizado e preparado para transferir 
para um centre intervencionista pacientes que apresentam contraindicapao a fibrinolise 
ou que se apresentam ou que evoluem de forma grave (choque cardiogenico, insuficiencia 
cardiaca aguda grave, falha na reperfusao quimica). 


Interven^ao coronariana percutanea 

Denomina-se reperfusao mecanica primaria (angioplastia primaria) quando a forma de re- 
canalizaqao da arteria ocluida e feita atraves da intervenqao coronariana percutanea (ICP). Ja a 
intervenqao coronariana percutanea de resgate e feita quando o procedimento e realizado apos 
uma trombolise quimica que foi inefkaz (nao houve reperfusao) ou o paciente evoluiu de forma 
insatisfatoria (p.ex., choque, insuficiencia cardiaca aguda e grave). Sempre que possivel e indicado 
no momento do procedimento, e possivel aspirar manualmente o trombo oclusivo (recomendaqao 
classe Ila/evidencia B) e colocar um stent (recomendaqao classe I/evidencia A). 

A ICP primaria e a modalidade que consegue melhores resultados no IAM com supra, que 
incluem: 

1. Maior taxa de recanalizaqao da arteria ocluida. 

2. Melhor fluxo sanguineo (fluxo TIMI 3). 

3. Menor incidencia de complicaqoes, seja pela reduqao de sangramento (inclusive menor 
incidencia de sangramento no SNC), seja pela reduqao de complicaqoes isquemicas (re- 
duz isquemia recorrente, reinfarto, necessidade de nova intervenqao de urgencia) ou das 
complicaqoes do proprio IAM (insuficiencia cardiaca, arritmias graves). O beneficio final 
e uma reduqao da mortalidade (Tabela 12). 


TABELA 1 2 ICP versus trombolise quimica para IAM com elevaqao do segmento ST 



ICP* 

Tromboliticos # 

RRA (IC95%) 

NNT (IC95%) 

Obito 

7,0% 

9,3% 

25% (13-36) 

43 (3 1 -84) 

Reinfarto nao fatal 

2,5% 

6,8% 

63% (53-72) 

24 (21-28) 

AVC 

0,9% 

2,0% 

54% (28-70) 

92(71-178) 

AVCH 

0,05% 

1,1% 

95% (65-99) 

93 (89-136) 

Desfechos combinados & 

8,1% 

14,0% 

43% (34-51) 

17(14-21) 


* ICP: 3.872 pacientes. * Trombolfticos: 3.867 pacientes. & Obito, reinfarto nao fatal e AVC. 
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Apesar dos beneflcios, algumas consideragoes sao de grande relevancia quando se preconiza 
a ICP primaria no paciente com IAM com supra. 

O hospital deve estar habilitado a realizagao de angioplastia, 24 horas, todos os dias, com 
hemodinamicistas treinados, preferencialmente, com grande numero de angioplastias por ano, 
inclusive para cada medico. 

Nao pode haver retardo entre a identificagao do paciente com IAM com supra e a efetiva 
realizagao do procedimento. Em geral, quanto menor esse tempo, melhor o prognostico, sendo 
recomendado que o tempo entre o primeiro contato medico com o paciente ate o initio da reca- 
nalizagao mecanica seja menor que 90 minutos. O oposto e verdadeiro, e por quanto mais tempo a 
ICP e retardada, pior o prognostico do paciente (Figura 2). Para cada trinta minutos de retardo da 
terapeutica, o risco de morte aumenta: RR = 1,075 (IC95%; 1,008-1,15). 

Em centres que nao tern ICP e quando um IAM com supra e identificado no servigo pre- 
-hospitalar, a angioplastia primaria e indicada se o tempo total entre a identificagao do paciente e 
o procedimento for menor que 120 minutos (Tabela 13). 


TABELA I 3 Intervengao coronariana percutanea (ICP) no paciente com IAM com elevagao de ST 


ICP primaria 

Recomendagao 

/evidencia 

Sintomas isquemicos iniciados ha < 12 horas 

I/A 

Sintomas isquemicos iniciados ha < 12 horas e contraindicagao ao fibrinolrtico, 
independentemente do tempo do primeiro contato medico ao inicio da intervengao 

l/B 

Entre 12 e 24 horas do inicio dos sintomas, se houver isquemia persistente (“ocorrendo”) 

lla/B 

Paciente com choque cardiogenico ou grave insuficiencia cardiaca aguda, 
independentemente do tempo do primeiro contato medico ao inicio da intervengao 

l/B 

ICP de resgate 

Paciente evoluiu com choque cardiogenico ou grave insuficiencia cardiaca aguda 

l/B 

Fibrinolise ineficaz ou se houver reoclusao 

lla/B 

ICP apos fibrinolise eficaz (houve reperfusao) 

Paciente estavel hemodinamicamente e reperfusao quimica obtida: realizar a ICP entre 3 e 
24 horas apos o fibrinolrtico 

lla/B 


H Numero de mortos 



105 vs. < 90 120 vs. < 90 135vs.<90 150vs.<90 

Minutos 


FIGURA 2 Risco de morte hospitalar vs. tempo para abrir a arteria (chegada ao DE - inflar o balao). 
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Fibrinolfticos 

Especialmente no Brasil, a grande maioria dos servi^os de emergencias nao possui centros de 
hemodinamica e nem a capacidade de transferir em tempo habil para esses centros (tempo entre 
o primeiro contato medico e a realizaqao do procedimento < 120 minutos). Por isso, a terapeutica 
habitualmente disponivel e a trombolise quimica. 

O trombolitico e efetivo nas primeiras 12 horas do initio dos sintomas (especialmente nas pri- 
meiras 3 horas) e tem grande importancia no tratamento do LAM com elevaqao de ST, pois reduz 
a mortalidade e as complicates da doenqa (Tabela 14). Todo medico que trabalha em um pronto- 
-socorro, independentemente da especialidade, tem que saber indicar e usar um trombolitico. 


TABELA 14 Vidas salvas com a trombolise 


1 Variaveis 

N° de vidas salvas/mil pacientes tratados j 

■ IAM de parede anterior 

37 

■ IAM de parede inferior 

8 

■ Trombolise na l a hora 

40 

■ Trombolise da 2 a a 1 2 a hora 

20 a 30 


As indicates de fibrinoliticos nos pacientes com IAM com eleva^ao de ST sao: 

1. Sintomas isquemicos iniciados ha < 12 horas (classe I/evidencia: A). 

2. Entre 12 e 24 horas do initio dos sintomas, se houver isquemia persistente (“ocorrendo”) 
e uma grande area do miocardio em risco ou instabilidade hemodinamica (classe Ha/ 
evidencia C). 

3. E importante ressaltar que, nos centros que nao dispoem de hemodinamica, a ICP e a 
primeira escolha se o tempo entre a identifica^ao do paciente e intervenqao coronariana 
for menor que 120 minutos (classe I/evidencia A). 

A decisao de usar um fibrinolitico deve sempre ser considerada em relaqao ao beneficio 
vs. riscos. Isso deve incluir o tempo do initio dos sintomas, achados clinicos e hemodinamicos, 
comorbidades, risco de sangramento e presenqa de contraindicates (Tabelas 15 e 16). Muito 
importante: antes de prescrever um trombolitico, o medico deve checar se nao ha uma contrain- 
dicaqao absoluta. 

TABELA 15 Contraindicates absolutas a trombolise 

■ Acidente vascular hemorragico previo 

■ AVC isquemico nos ultimos 3 meses, exceto se concomitante ao IAM e com inicio do AVC < 4,5-6 horas 

■ Presenqa de lesao estrutural do SNC (malformaqao vascular, cancer primario ou metastatico) 

■ Cirurgia do SNC ou medular nos ultimos 2 meses 

■ Suspeita de dissecgao de aorta 

■ Diatese hemorragica ou sangramento ativo (exceto menstruaqao) 

■ Trauma facial ou TCE grave nos ultimos 3 meses 

■ Hipertensao arterial grave e nao controlada no departamento de emergencia 

■ Para estreptoquinase: historia de grave alergia ou uso nos ultimos 6 meses 
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TABELA 16 Contraindicagoes relativas a trombolise 
* AVC isquemico com > 3 meses do evento 

■ Hipertensao arterial grave a chegada na emergence (PAS > 180 mmHg ou PAD >110 mmHg) 

■ Historia de hipertensao grave e pouco controlada no ambulatorio 

■ Uso atual de anticoagulantes orais (quanto maior o RNI, maior o risco) 

■ Ressuscitagao cardiopulmonar prolongada (> 10 min) ou traumatica 

■ Sangramento interno nas ultimas 2 a 4 semanas, mas nao atual 

■ Cirurgia de grande porte nas ultimas 3 semanas 

■ Gravidez 

■ Ulcera peptica ativa 

■ Demencia 

■ Doenga do SNC nao inclulda nas contraindicagoes absolutas 

■ Pungao vascular em locais nao compressiveis 


Criterios de reperfusao 

Um bom fluxo sanguineo coronariano apos a trombolise (fluxo TIMI 3) se associa a melhor 
sobrevida em curto e em longo prazo. 

O melhor criterio de sucesso da reperfusao e o alfvio completo e subito da dor precordial asso- 
ciado a redugao da elevagao de ST em > 70%. Completa ou quase completa resolugao da elevagao de 
ST em 60 a 90 minutos apos a fibrinolise e um util marcador de recanalizagao da arteria envolvida. 

Por outro lado, o prognostico do paciente e pior quando nao ha resolugao do supra ST; se o 
supra ST nao reduz em mais de 50% em 60 a 90 minutos, considere transferir o paciente para uma 
PCI de resgate (Tabela 17). 

TABELA I 7 Criterios para reperfusao ou nao da trombolise 


Monitorizar por 60 a 180 minutos o segmento ST, o ritmo cardiaco e os sintomas 


Trombolise com sucesso (houve reperfusao): 

■ Alivio dos sintomas. 

■ Manutengao ou restauragao do equilibrio eletrico e hemodinamico. 

■ ECG apos 60 a 90 minutos do inicio da trombolise: 

Q Redugao de mais de 50% do tamanho da elevagao do segmento ST. 

Trombolise nao eficaz: 

■ Persistence dos sintomas isquemicos. 

■ ECG apos 60 a 90 minutos do inicio da trombolise: 

Q Nao houve redugao de mais de 50% do tamanho da elevagao do segmento ST. 


Tromboliticos 

Os tromboliticos disponiveis estao descritos na Tabela 18. Um dos mais temiveis riscos com 
o uso de tromboliticos e o acidente vascular cerebral hemorragico (AVCH), que ocorre geralmente 
nas primeiras 24 horas. Variaveis clinicas que sao preditoras de risco aumentado de hemorragia 
intracerebral sao: 
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■ Idade avangada (> 65 anos, RR = 2,2). 

■ Baixo peso corporal (< 70 kg, RR = 2,1). 

■ Hipertensao arterial a apresentagao (RR = 2,0). 

■ Uso de t-PA, rt-PA ou TNK (RR = 1,6). 

■ Deve-se lembrar que o trombolitico com menor incidencia de AVCH e a estreptoquinase. 

TABELA 18 Principais trombolfticos disponfveis 



1 Propriedades 

SK* 

t-PA ** 

rt-PA * 

TNK-tPA & j 

Meia-vida (min) 

20 

5 

15 

20 

Fibrina-especifica 

Baixa 

Alta 

Alta 

Alta 

Dose usual 

1.500.000 unidades 

Conforme peso do 
paciente, maximo de 

100 mg 

20 unidades 

30 a 50 mg, 
conforme peso 
do paciente 

Administragao 

30 a 60 minutos 

Bolus de 15 mg; 

0,75 mg/kg em 30 
min (max. 50 mg) 
e 0,5 mg/kg em 60 
min (max. 35 mg) 

10 unidades 
(em 2 min) e 10 
unidades apos 30 min 

Em bolus, 

dose unica 
conforme peso 
do paciente 

Antigenicidade 

2+ 

Nao 

Nao 

1 + 

Hipotensao 

3 + 

1 + 

1 + 

1 + 

Patencia em 90 min 

60-68% 

73%-84% 

83% 

85% 

Incidencia de AVCH 

0,4% 

0,7% 

0,8% 

0,7% 

Reoclusao 

5-20% 

10-30% 

- 

5-20% 

Vidas salvas/l .000 

30 

40 

40 

40 


* SK: Estreptoquinase; ** t-PA: ativador tecidual do plasminogenio (alteplase); * rt-PA: reteplase; & TNK-tPA: tenecteplase. 


Algumas consideragoes relevantes: 

1. Estreptoquinase (SK): 1.500.000 U; infusao em 30-60 minutos. Mais usada no Brasil. Al- 
guns problemas durante a infusao e o tratamento: 

u Vomitos: metoclopramida ou ondansetrom IV; evitar a morfina. 
u Hipotensao: evitar morfina, reduzir temporariamente a infusao da SK e usar crista- 
loide. Em geral, a hipotensao cede rapidamente. Logo apos, aumentar a velocidade de 
infusao da SK e observar. 

Q Reagoes alergicas leves a moderadas (ausencia de edema de glote ou choque anafilati- 
co), como prurido, lesoes cutaneas: deve-se reduzir a infusao da SK, prescrever anti- 
-histaminico e corticoides IV. Logo apos a melhora, retornar a velocidade de infusao da 
SK e observar de perto, em razao do risco de anafilaxia e edema de glote. 
u Edema de glote e choque anafilatico: suspender imediatamente a SK, tratar o episodio e 
nao mais usa-la. Nesse caso, se houver outro trombolitico (t-PA, rt-PA ou TNK), deve- 
-se usa-lo; se nao, tentar transferir para centra com hemodinamica urgente. 

2. Ativador do plasminogenio tecidual/t-PA (alteplase): dose maxima de 100 mg, da se- 
guinte forma: 

u Bolus de 15 mg. 

Q 0,75 mg/kg durante 30 minutos (maximo de 50 mg). 
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Q 0,50 mg/kg durante 60 minutos (maximo de 35 mg). 

3. Ativador do plasminogenio tecidual recombinante/rt-PA (reteplase): a dose inicial e de 
10 U em bolus (infusao em 2 minutos); apos trinta minutos, prescrever mais 10 U (dois 
bolus de 10 U com intervalo de trinta minutos). 

4. TNK-tPA (tenecteplase); dose unica, em bolus , baseada no peso corporeo: 

Q < 60 kg = 30 mg. 

Q 60-69,9 kg = 35 mg. 
o 70-79,9 kg = 40 mg. 

Q 80-89,9 kg = 45 mg. 

Q > 90 kg = 50 mg. 


Terapia antitrombotica complementar 
Antiplaquetarios 

Aspirina deve ser administrada imediatamente, em todos os pacientes (pedir para o paciente mas- 
tigar 160 a 325 mg via oral), exceto se houver historia de alergia grave. Aspirina faz parte do tratamento, 
seja em centros intervencionistas (ICP primaria) ou nao intervencionistas (tratados com tromboliticos). 

Dois grandes estudos, um americano (CLARITY) e um chines (COMMIT), somando qua- 
se 50.000 pacientes, mostraram que a associa^ao do clopidogrel a terapia trombolitica (inclusive 
junto com a aspirina) foi de grande beneficio. Portanto, atualmente, todo paciente com SCA e 
eleva^ao do segmento ST deve receber o clopidogrel junto com a aspirina e o trombolitico. A dose 
de ataque e de 300 mg, via oral e a manuten^ao e de 75 mg/dia. Em pacientes com mais de 75 anos, 
a dose inicial (de ataque) e de apenas 75 mg. 

Pacientes alocados para ICP deverao receber um dos medicamentos antagonistas do ADP 
por via oral: 

1. Clopidogrel: 600 mg em bolus , seguidos de 75 mg/dia. 

2. Prasugrel: 60 mg em bolus , seguidos de 10 mg/dia; no estudo TRITON-38, prasugrel (60 
mg de ataque e manuten^ao de 10 mg/dia) foi comparado com clopidogrel. Houve redu- 
<;ao de desfechos, porem contrabalanceada pelo aumento de sangramento. Assim, pra¬ 
sugrel nao deve ser usado em pacientes com historia de ataque isquemico transitorio ou 
AVC, idade > 75 anos e pacientes com < 60 kg. 

3. Ticagrelor: bolus de 180 mg, seguido de 90 mg de 12/12 horas. No mais importante estudo 
(PLATO), comparado com clopidogrel, ticagrelor foi melhor (menos trombose de stent e 
menor mortalidade), todavia, causou mais AVC e sangramento do SNC. Entretanto, al- 
gumas questoes de seguranqa do ticagrelor precisam ser melhor estudadas (causou mais 
dispneia, eleva^ao de creatinina, de ureia e de periodos de pausa ventricular > 3 segundos 
quando comparado ao clopidogrel). 

Por ultimo, com a moderna terapia antitrombotica (aspirina + antagonista do ADP + antico- 
agulante), e dificil justificar o uso dos inibidores Ilb-IIIa plaquetarios no departamento de emer- 
gencia. Talvez, a criterio do hemodinamicista, eles possam ser indicados durante a interven<;ao 
coronariana. 

Anticoagulantes 

A anticoagulagao e de grande importancia e deve ser prescrita em todos os pacientes, inde- 
pendentemente do tipo de terapia escolhida (sem reperfusao, trombolise com qualquer dos agen- 
tes ou interven^ao coronariana percutanea) (Tabela 19). 
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TABELA 1 9 Esquema antitrombotico no IAM com elevapao do segmento ST 

Tipo de reperfusao 

Recomendagao/ 
evidencia i 

Intervengao coronariana percutanea 1 

Heparina nao fracionada: preferencia para pacientes com clearance de creatinina < 30 mL/min 

l/C 

Bivalirudina: foi mais eficaz em um estudo (HORIZONS-AMI) e apresenta menor 
incidencia de sangramento 

l/B 

Nao usar fondaparinux (maior risco de trombose do cateter) 

III / B 

Fibrinoliticos ou pacientes nao reperfundidos 2 

Enoxaparina e melhor que heparina nao fracionada 

I/A 

Fondaparinux (deve se tornar a droga de escolha); causa menos sangramento 

l/B 

Heparina nao fracionada 

l/C 


I: Aspirina e antagonista ADP paratodos (clopidogrel, prasugrel ou ticagrelor), se nao houver contraindicagao. 
2: Aspirina e clopidogrel para todos, se nao houver contraindica^ao. 


Enoxaparina e heparina comum 

Uma metanalise recente mostrou que enoxaparina foi melhor que heparina comum no tra- 
tamento do IAM com elevapao do segmento ST quando associado a trombolise quimica (reduqao 
de complicapoes isquemicas e tendencia a redupao de mortalidade). De forma geral, com as pre- 
caupoes descritas, prefere-se a enoxaparina como adjuvante a trombolise quimica (recomendapao 
classe I/evidencia A). 

Por outro lado, nos pacientes alocados ao tratamento intervencionista (CATE imediato), a 
heparina nao fracionada e a escolha (recomendapao classe I/evidencia C), embora a bivalirudina 
cause menos sangramento (para pacientes com maior risco de sangramento, bivalirudina e a esco¬ 
lha, recomendapao classe Ha, evidencia B). 

Junto com os fibrinoliticos (trombolise quimica), a enoxaparina deve ser prescrita da seguin- 
te forma: 

■ Pacientes com menos de 75 anos, homens com creatinina < 2,5 mg/dL, mulheres com 
creatinina < 2 mg/dL: bolus IV de 30 mg seguido de 1 mg/kg subcutaneo de 12/12 horas. 
Nas primeiras 24 horas, a dose SC nao deve ser maior que 100 mg/dose. 

■ Se a idade for maior que 75 anos, nao prescrever a dose IV em bolus e reduzir a dose para 
0,75 mg/kg subcutaneo de 12/12 horas. Nas primeiras 24 horas, a dose SC nao deve ser 
maior que 75 mg/dose. 

■ Pacientes com clearance de creatinina < 30 mL/min, usar metade da dose (1 mg/kg/lx dia). 

Nao usar em pacientes com peso < 40 kg ou > 120 kg, pacientes hipotensos ou historia de 
plaquetopenia induzida por heparina. 

A heparina nao fracionada, em caso de trombolise quimica, deve ser administrada na seguin- 
te dosagem: 

a. Bolus de 60 U/kg de peso (maximo de 4.000 U). 

b. Manutenpao de 12 U/kg de peso (maximo inicialmente de 1.000 U/hora). 

c. Ajustar para manter o TTPA em 1,5-2,0 vezes o controle (50-70 segundos). 
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A heparina nao fracionada, em pacientes que serao tratados com a estrategia invasiva (ICP 
primaria), deve ser administrada na seguinte dosagem: 

a. Bolus de 100 U/kg de peso (se Ilb-IIIa for usado, baixar para 60 U/kg). 

b. Manter o tempo de coagula^ao ativado entre 250-300 segundos (se Ilb-IIIa for usado, 
manter entre 200-250 segundos). 

c. Parar a infusao apos o procedimento. 


Fondaparinux 

■ Fondaparinux e um inibidor direto do fator Xa, sendo especialmente util em pacientes que 
serao trombolizados quimicamente: recomendaqao classe I/evidencia B. 

■ Em pacientes trombolizados (estudo OASIS-6), o fondaparinux, comparado com a hepa¬ 
rina comum, reduziu mortalidade + reinfarto em 30 dias (10,9% versus 13,6%). 

■ Contraindicado: (1) em pacientes que serao submetidos a angioplastia primaria, pois au- 
menta a chance de trombose do cateter; (2) se o clearance de creatinina for menor que 30 
mL/minuto. 

■ Dose: bolus IV de 2,5 mg, seguido de 2,5 mg, subcutaneo uma vez ao dia. 

Bivalirudina 

■ Bivalirudina e um inibidor direto da trombina, sendo especialmente util nos pacientes que 
serao submetidos a interven^ao coronariana percutanea (recomenda^ao classe I/evidencia 
B). 

■ No estudo HORIZONS-AMI, comparada com a heparina nao fracionada, a bivalirudina 
se associou a melhores desfechos: menor incidencia de sangramento (4,9% vs. 8,3%), obito 
de causas cardiacas (1,8% vs. 2,9%) e obito de todas as causas (2,1% vs. 3,1%). Todavia, 
relatos recentes mostraram um aumento na chance de trombose do stent com a bivaliru¬ 
dina e um estudo disponibilizado no final de novembro de 2014 mostrou mesmo perfil de 
seguran^a e eficacia da heparina comum versus bivalirudina. 

■ Bivalirudina nao deve ser usada em pacientes trombolizados quimicamente, exceto em 
pacientes com historia de plaquetopenia induzida por heparina e se nao houver disponi- 
bilidade de fondaparinux. 

■ As doses recomendadas na ICP sao: 
a Bolus de 0,75 mg/kg de peso. 

a Manutenpao de 1,75 mg/kg/hora; se clearance de creatinina < 30 mL/min, reduzir a 
dose para 1 mg/kg/hora. 

Q Desligar a droga apos o procedimento. 


Nitroglicerina 

Embora a nitroglicerina possa aliviar os sintomas e sinais de isquemia miocardica (pela re- 
dupao da pre-carga associada ao aumento do fluxo coronariano), ela tera pouco impacto na lesao 
miocardica associada a oclusao de coronaria epicardica, exceto se houver suspeita de vasoespasmo, 
condi^ao em que ela podera ser util. 

Nitrato nao deve mais ser usado de rotina, pois nao altera o prognostico do paciente, alem do 
potencial de levar a hipotensao. Por outro lado, ha situates especiais em que a nitroglicerina deve 
ser considerada e que incluem: (1) dor anginosa persistente; (2) hipertensao persistente; (3) edema 
pulmonar ou insuficiencia cardiaca (Tabela 20). 
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TABELA 20 

Tratamento adjuvante no 1AM 

com elevagao de ST 


1 Tratamento 

Indicagoes 

Dose inicial 

Contraindicates 1 

Oxigenio 

Insuficiencia cardiaca 

Dispneia 

Oximetria: saturagao arterial 
< 90% 

Cateter de 0 2 , 2 a 4 L/min 
Hipoxemia moderada: 
mascara de 0 2 , 5 a 10 L/min 
Considere ventilagao nao 
invasiva de hipoxemia 
refrataria ou congestao 
pulmonar 

Cuidado no paciente com 
doenga pulmonar obstrutiva 
cronica 

Nao indicar oxigenio como 
rotina, pode ser deleterio 

Morfina 

Dor anginosa persistente 
Dispneia 

Edema pulmonar 

Dose: 2 a 4 mg, IV 

Repetir a cada 5-15 min, se 
necessario 

Hipotensao 

Bradicardia 

Hipersensibilidade a droga 
Rebaixamento do nlvel de 

conscience 

Nitroglicerina 

Dor anginosa persistente 
Hipertensao 

Insuficiencia cardiaca/ 
congestao 

Dose: 5 a lO/Ug/min, IV, em 
bomba de infusao contlnua 
Aumentar 5 a 10 jUg/min a 
cada 3-5 minutos, S/N 

PA sistolica < 100 mmHg 
Infarto de VD 

Uso recente de sildenafila, 
tadalafila 

(3-bloqueador 

Oral: em todos os 
pacientes, se nao houver 
contraindicagao 

IV: hipertensao refrataria ou 
isquemia persistente, se nao 
houver contraindicagao 

Atenolol: 25 mg VO, 1 ou 

2 x dia 

Carvedilol: 6,25 mg VO, 

2x dia 

Metoprolol: 25 a 50 mg VO, 
2x dia 

Propranolol: 10 a 20 mg 

VO, 3x dia 

Metoprolol intravenoso: 

5 mg, em 2 minutos; ate 

3 ampolas, a cada 5-10 
minutos 

Sinais de 1C 

Baixo debito 

PR > 0,24 s 

BAV 2° e 3° grau 
Broncoespasmo 

Ftisco de choque 
cardiogenico 

Inibidor da 

ECA 

1AM de parede anterior 
Insuficiencia cardiaca 

FE < 40% 

Razoavel prescrever para 
todos os pacientes 

Captopril: 6,25-12,5 mg 

VO, 3 x dia 

Lisinopril: 2,5-5 mg VO, 1 xdia 
Ramipril: 2,5 mg VO, 2 x dia 
Trandolapril: 0,5 mg VO, 

1 x dia 

Hipotensao 

Baixo debito 

Insuficiencia renal grave 
Hipercalemia 

Antagonista da 
angiotensina II 

Mesma do IECA, mas 
o paciente tem ou teve 
intolerance ao IECA 

Valsartan: 20 mg VO, 2 x dia 

Hipotensao 

Baixo debito 

Insuficiencia renal grave 
Hipercalemia 

Eplerenona 

Diabetes ou insuficiencia 

cardiaca e FE < 40% 

Iniciar entre 3 e 7 dias pos-IAM 

Eplerenona: 25 mg, 1 x dia 

Creatinina elevada (homem: 

> 2,5 mg/dL e mulher: > 

2 mg/dL) 

Potassio > 5 mEq/L 

Estatina 

Todos os pacientes, se nao 
houver contraindicagao 

Atorvastatina: 80 mg, VO, 1 x 
dia, a noite 

Historia de hepatopatia ou 
miopatia 

Monitorizar enzimas 
musculares e fungao hepatica 
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Nitroglicerina e contraindicada se PA sistolica < 90 mmHg, no infarto de ventriculo direito 
(pode levar o paciente a choque); se o paciente tiver usado um inibidor da fosfodiasterase (silde¬ 
nafil nas ultimas 24 horas e de tadalafil, nas ultimas 48 horas. 

Modo de usar: 

■ Iniciar com 5 a 10 pg/minuto, IV, em bomba de infusao continua. 

■ Aumentar a dose a cada 3-5 minutos (p.ex., 5 a 10 pg/minuto), se necessario e se a PA 
permitir. 

■ Maximo de 100 a 200 pg/minuto. 


Morfina 

Na ausencia de historia de hipersensibilidade, a morfina e a droga de escolha para o ali- 
vio da dor no paciente com IAM, especialmente se o paciente apresenta congestao e dispneia. A 
morfina permite uma redui;ao no trabalho da musculatura respiratoria, reduz a ansiedade, reduz 
a pre-carga e favorece o trabalho ventricular. Por outro lado, deve-se evita-la se houver hipoten- 
sao, bradicardia ou no paciente com rebaixamento do nivel de consciencia. Morfina e um potente 
analgesico opioide com algumas vantagens teoricas: reduz o trabalho da musculatura respiratoria, 
reduz a ansiedade, reduz a pre-carga e favorece o trabalho de ventriculo esquerdo. Todavia, es- 
tudos nao randomizados recentes tern associado o uso de morfina com maior chance de eventos 
adversos, inclusive maior risco de morte. E possivel que a morfina lentifique a absor^ao intestinal 
de antiplaquetarios ou possa aumentar a reatividade plaquetaria. 

Por isso, o uso da morfina na SC A tern sido revisto, nao devendo ser adotado de rotina. Talvez 
apenas no paciente com dor muito intensa e refrataria a outros agentes anti-isquemia (nitrato e 
P-bloqueador) ou se houver edema pulmonar agudo cardiogenico. 

■ Dose inicial: 1 a 5 mg, IV. 

■ Pode-se repetir a cada 5 a 30 minutos, se dor persistente. 


|3-bloqueador 

Se nao houver contraindica^ao e o paciente nao tiver risco de evoluir com choque cardiogeni¬ 
co, os P-bloqueadores devem ser prescritos nas primeiras 24 horas do IAM, preferencialmente pela 
via oral (classe I, nivel de evidencia A). E importante lembrar que o P-bloqueador nao e contrain- 
dicado no paciente diabetico, tabagista ou que tenha insuficiencia vascular periferica. 

Deve-se evitar o seu uso nas seguintes condiqoes: 

■ Contraindicates classicas: BAV de 2° e 3° graus, intervalo PR > 0,24 s, broncoespasmo 
previo, insuficiencia cardiaca aguda, achados de baixo debito (hipotensao e choque). 

■ Pacientes que apresentam maior risco de evoluir com choque cardiogenico (um ou mais 
dos seguintes achados): (1) idade > 70 anos; (2) pressao sistolica < 120 mmHg; (3) FC > 
110 bpm ou < 60 bp; (4) longo tempo entre o initio dos sintomas e a procura ao hospital. 

■ E importante ressaltar que, quando o P-bloqueador nao puder ser iniciado nas primeiras 
24 horas, a sua indica^ao deve ser novamente considerada apos 24 horas. 

De maneira geral, a escolha e pela via oral (classe I/evidencia B), mas pode ser indicado por 
via intravenosa nos pacientes que se apresentam hipertensos (classe Ila/evidencia B). As doses 
initials sao: 
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■ Propranolol: 10 a 20 mg VO de 8/8 horas. 

■ Atenolol: 25 a 50 mg via oral, uma vez ao dia. 

■ Metoprolol: 25 a 50 mg VO de 12/12 horas. 

■ Carvedilol: 6,25 a 12,5 mg, VO, 2 x dia. 

■ Metoprolol: 5 mg IV, lentamente (um a dois minutos), com monitorizagao eletrocardiografi- 
ca. Repetir mais duas doses (total de 15 mg), com intervalos de cinco minutos. Logo apos, de- 
ve-se prescrever o [3-bloqueador via oral (propranolol, atenolol, metoprolol, bisoprolol etc.). 


Bloqueadores dos canais de calcio 

Como rotina, nao sao indicados no tratamento do IAM com elevagao de ST. Todavia, eles 
poderao ser uteis em algumas situagoes que incluem: 

1. Quando houver indicagao de um (3-bloqueador, mas o paciente tiver historia de alergia, 
broncoespasmo e asma. Isso inclui isquemia miocardica, hipertensao ou para reduzir a 
resposta ventricular na fibrilagao atrial. 

2. Lembrar que nao se deve prescrever o antagonista do calcio se houver insuficiencia cardi- 
aca (diltiazem e verapamil), BAV, hipotensao, bradicardia ou choque. 

3. Diltiazem ou verapamil sao os mais recomendados. 

Inibidores do sistema renina-angiotensina-aldosterona 

■ De acordo com o novo guideline publicado em 2013, recomenda-se o IECA ou o ARA-II 
no paciente com infarto de parede anterior, insuficiencia cardiaca ou fragao de ejegao < 
40% (classe I/evidencia A). 

■ E razoavel, entretanto, prescreve-lo para todos os pacientes, de baixo ou de alto risco (clas¬ 
se Ila/evidencia A). 

O inibidor da enzima conversora de angiotensina deve ser iniciado nas primeiras 24 horas do 
IAM, se nao houver contraindicagao e apresenta varios efeitos beneficos nessa circunstancia: (1) 
reduz eventos cardiovasculares; (2) reduz a mortalidade; (3) reduz a evolugao para insuficiencia 
cardiaca; (4) melhora o remodelamento da area que sofreu isquemia. Seus efeitos positivos inde¬ 
pendent de outros medicamentos (p.ex., aspirina, (3-bloqueador, fibrinoliticos, etc.) e a magnitude 
do beneficio e maior quanto maior for a gravidade do IAM (p.ex., IAM anterior, fragao de ejegao 
< 40%, taquicardia, insuficiencia cardiaca, infarto previo, diabetes, etc.). Caso o paciente tenha 
historia de alergia ou intolerancia ao IECA, recomenda-se prescrever um antagonista da angioten¬ 
sina II (ARA-II), sendo o mais estudado o valsartan. No momento, nao se recomenda o uso dos 
inibidores da ECA em conjunto com os antagonistas da angiotensina II. 

E importante ressaltar que deve-se evitar tanto o IECA quanto o antagonista da angiotensina 
II, nas primeiras 24 horas, se houver hipotensao, choque ou hipercalemia. 

Doses initials, todas pela via oral: 

■ Captopril: 6,25 a 12,5 mg, de 8/8 horas (chegar a 150 mg/dia nos dias seguintes, se tole- 
rado). 

■ Lisinopril: 2,5 a 5 mg, 1 x dia (chegar a 10 mg/dia nos dias seguintes, se tolerado). 

■ Ramipril: 2,5 mg, 12/12 horas (chegar a 10 mg/dia nos dias seguintes, se tolerado). 

■ Trandolapril: 0,5 mg, 1 x dia (chegar a 4 mg/dia nos dias seguintes, se tolerado). 
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■ Valsartan: 20 mg, 12/12 horas (chegar a 320 mg/dia nos dias seguintes, se tolerado). 


Eplerenona 

A eplerenona e um antagonista da aldosterona. No estudo EPHESUS, o bloqueio da aldoste- 
rona em pacientes com insuficiencia cardiaca ou diabetes reduziu importantes desfechos clinicos 
(morte de todas as causas, morte subita, morte cardiovascular e re-hospitalizaqao). O beneficio foi 
maior especialmente se iniciado em < 7 dias do LAM. 

Considere iniciar a eplerenona cerca de 3 a 7 dias apos o IAM (classe I/evidencia B): 

■ Somente se potassio < 5 mEq/L, creatinina < 2,5 mg/dL nos homens e < 2 mg/dL em 
mulheres. 

■ Se o paciente tiver: fraqao de ejeqao < 40% e diabetes ou insuficiencia cardiaca. 

■ Dose inicial: 25 mg/dia, podendo aumentar para 50 mg/dia, se tolerado. 


Estatinas 

Recomenda-se iniciar estatina de alta potencia nas primeiras 24 horas, se nao houver con- 
traindica^ao (classe I/evidencia B), embora seja tambem recomendado coletar sangue e obter o 
perfil lipidico na manha seguinte a interna^ao (< 24 horas da interna^ao) (classe Ila/evidencia C). 

Uma metanalise recente sugeriu que estrategia mais intensiva de controle lipidico reduziu 
AVC em 18% (IC 95%: 5-29%) e infarto em 17% (IC 95%: 9-23%). 

No IAM, a estatina mais estudada foi a atorvastatina, na dose de 80 mg/dia, prescrita a noite. 
Nessa situa^ao, deve-se monitorizar para disfun^ao hepatica ou miopatia. Outra estatina de alta 
potencia e a rosuvastatina, na dose de 20 a 40 mg/dia. 


Insulina 

■ Indicaqao: em todos os pacientes evoluindo com hiperglicemia, especialmente nas primei¬ 
ras 24 a 48 horas. 

■ Preferencia pela via subcutanea. 

■ Manter a glicemia <180 mg/dL. 

■ Nao ha beneficio do controle estrito/rigoroso de glicemia. 


PRINCIPAL COMPLICATES DO IAM 

Dor toracica no pos-IAM 

Pacientes trombolisados podem evoluir com dor toracica por varias possibilidades: 

■ Angina pos-infarto. 

■ Reinfarto. 

■ Pericardite pos-infarto. 

Pacientes que apos trombolise voltam a ter dor precordial podem estar sofrendo um reinfarto 
ou nao (pericardite ou angina). O diagnostico e feito pela presen^a de novas altera^oes de ECG e 
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aumento da troponina serica (> 20%) ou nova curva de CKMB. Nessa circunstancia, o paciente 
deve ser transferido imediatamente para realizar ICP de resgate. 

A pericardite (forma precoce) pos-IAM geralmente ocorre em dois a quatro dias apos gran- 
des IAM. Ocasionalmente, a pericardite pode evoluir com signifkativo derrame, podendo ser he- 
morragica, ocasionalmente cursando com tamponamento pericardico. Uma forma tardia de pe¬ 
ricardite (sindrome de Dressier) ocorre em duas a dez semanas apos o IAM, provavelmente de 
etiologia autoimune. Apesar de nao existirem regras formais, deve-se suspeitar de pericardite em 
pacientes com dor constante, ventilatorio-dependente, “diferente da dor do infarto”. Quando ocor¬ 
re precocemente (dois a quatro dias apos o IAM), deve-se evitar anticoagulagao exagerada e mo- 
nitorizar para sinais de tamponamento. O ecocardiograma e muito importante para confirmagao 
deste ultimo. O tratamento da pericardite e com maiores doses de aspirina (classe I/evidencia B). 
Se dor persistir, pode-se associar acetaminofen, colchicina ou opioides (classe Ilb/evidencia C). 
Todavia, corticosteroides e anti-inflamatorios sao contraindicados. 


Arritmias 

O IAM e particularmente associado a arritmias, tanto taquiarritmias quanto bradiarritmias. 

E importante lembrar de procurar e tratar situates que causam ou pioram as arritmias, 
como alteragoes eletroliticas, sobretudo hipo ou hipercalemia, hipomagnesemia, hipoxia etc. (Ta- 
belas 21 e 22). De maneira geral, essas arritmias devem ser manuseadas conforme as recomenda- 
goes dos capitulos especificos deste livro (Bradiarritmias e Taquiarritmias). 


TABELA 2 1 Manejo das arritmias na fase aguda do IAM com elevagao do segmento ST 


Condigao 

Recomendagao 

Classe/evidencia 

Taquiarritmia com instabilidade (FA, flutter, TV) 

Cardioversao imediata 

l/C 

TV monomorfica sustentada refrataria 

Amiodarona IV 

lla/B 

a cardioversao 

Alternativa: lidocalna 

lla/C 

Extrassfstoles ventriculares, TV nao sustentada 

Nao se recomenda antiarrftmico 

- 

assintomatica ou ritmo idioventricular 



TV polimorfica com QT de base normal 

(3-bloqueador, amiodarona ou lidocafna 

I/C 

TV polimorfica com QT de base prolongado 

Corrigir eletrolitos e considerar magnesio 

l/C 

Controle da FC na fibrilagao atrial na 

(3-bloqueador (preferencia) 

l/C 

ausencia de 1C ou hipotensao 

ou diltiazen 


Controle da FC na fibrilagao atrial em 

Digital icos 

llb/C 

pacientes com 1C 



Hipotensao ou 1C associados a: 



■ Bradicardia sinusal com hipotensao 

Atropina 

l/C 

■ BAV Mobitz II ou BAV de 3° grau 

Marca-passo se nao responder a atropina 

l/C 

TABELA 22 Doses Intravenosas das principals drogas antiarrftmicas 

Droga Dose de ataque IV 

Manutengao 


Amiodarona 150 mg em 10 minutos (pode ser repetido) 1 mg/min por 6 horas, seguido 

de 0,5 mg/min por mais 1 

8 horas 



(continua) 
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TABELA 22 

Doses Intravenosas das principais drogas antiarrftmicas (continuagao) 

1 Droga 

Dose de ataque IV 

Manutengao 1 

Atenolol 

5 a 10 mg (em 5 a 10 minutos) 

- 

Atropina 

0,5 mg a cada 3 a 5 minutos, maximo de 0,04 mg/kg 

- 

Digoxina 

0,25 a 0,5 mg a cada 2 horas (maximo de 1,5 mg) 

- 

Diltiazen 

0,25 mg/kg em 2 minutos 

- 

Esmolol 

500 (Jig/kg em 1 minuto 

6-200 pig/kg/minuto 

Lidocaina 

0,5 a 0,75 mg/kg 

1 a 2 mg/minuto 

Metoprolol 

5 mg a cada 5 minutos, s/n (maximo de 1 5 mg) 

- 

Verapamil 

0,075 a 0,15 mg/kg em 2 minutos 

- 


FV tardia, apos as primeiras 48 horas apos o IAM, costuma associar-se a grandes infartos ou 
a desenvolvimento de IC, podendo aumentar significativamente a mortalidade. Esses pacientes ne- 
cessitam de avaliaqao do eletrofisiologista para possibilidade de implante de desfibrilador. 

Em qualquer FV, deve-se desfibrilar imediatamente. 

Taquicardia ventricular com pulso: 

a. Instavel (associada a dor toracica, congestao ou hipotensao): cardioversao sincronizada, 
iniciando com 100 J (monofasico ou bifasico), apos leve sedapao. 

b. Estavel: cardioversao eletrica com 100 J (monofasico ou bifasico); prescrever amiodarona: 
150 mg IV em 10 minutos; se necessario, repetir mais 150 mg em dez minutos. 

Q Se necessario: manter uma infusao de 1 mg/minuto por 6 horas e 0,5 mg/minuto por 
mais dezoito horas. 

Q Maximo em 24 horas: 2.200 mg. 

Das taquiarritmias de QRS estreito, a mais frequente e a fibrilapao atrial e pode ocorrer em 
ate 10%-20% dos pacientes com IAM, geralmente nas primeiras 24 horas. O risco de FA e maior 
em pacientes com idade avanpada, grande IAM, disturbio eletrolitico associado, hipoxia, doenqa 
pulmonar previa, IC e hiperatividade adrenergica. A recanalizaqao diminui essa chance. O trata- 
mento depende da situapao: 

a. Com instabilidade ou dor precordial, deve-se realizar cardioversao eletrica imediata (FA 
com 200 J; flutter com 50 J). 

b. Pacientes estaveis: deve-se inicialmente usar drogas para reduqao de frequencia ventricu¬ 
lar: (3-bloqueadores (l a oppao), diltiazen, verapamil. 

c. Amiodarona pode ser usada em pacientes com grande chance de recorrencia da FA ou 
mesmo para diminuir a frequencia cardiaca. 

Taquicardia supraventricular paroxistica reentrante, opqoes por ordem de prioridade: 

a. Manobra vagal. 

b. Adenosina IV (6 mg; se necessario, mais 12 mg). 

c. (3-bloqueador IV, se nao houver contraindicapao ou risco de choque cardiogenico (meto- 
prolol 5 mg em dois minutos; aguardar cinco minutos; se necessario, mais duas doses de 
5 mg podem ser infundidas). 

d. Diltiazen IV: ataque de 0,25 mg/kg de peso em dois minutos; manutenpao de 10 mg/hora. 
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Bradiarritmias 

Bradiarritmias acometem 30% a 40% dos pacientes com IAM; a mais frequente e a bradicar- 
dia sinusal, ocorrendo, sobretudo, em infartos de parede inferior. Por isso, em geral, a atropina de- 
ve ser a primeira escolha (0,5 mg IV a cada 3 a 5 minutos), mas apenas usada se houver hipotensao 
ou IC associada a bradicardia. 

O bloqueio AV infranodal (associado a IAM anterior extenso) geralmente e associado a blo- 
queio de ramo esquerdo, indica grande quantidade de miocardio afetado, implicando prognostico 
ruim. Esse BAV deve ser tratado com reperfusao e marca-passo transvenoso (o transcutaneo pode 
ser usado como ponte). 

Marca-passo transvenoso pode ser indicado em pacientes com bradicardia sintomatica refra- 
taria a drogas, Mobitz II, BAV total, bloqueio bifascicular (recente ou nao) ou trifascicular. 


Insuficiencia cardiaca e choque cardiogenico por falencia de bomba 

■ Revascularizaqao de emergencia (pela intervenqao percutanea ou pela cirurgia cardiaca) e 
recomendada para pacientes que se apresentam ou evoluem com choque cardiogenico (por 
falencia de bomba), independentemente do tempo do initio do IAM (classe I/evidencia B). 

■ Fibrinoliticos podem ser administrados se o paciente nao for candidato a revascularizaqao 
por ICP ou cirurgia (razoes tecnicas, anatomicas ou impossibilidade de acesso) e com 
menos de 24 horas do initio do IAM (classe I/evidencia B). 

Choque cardiogenico por falencia de bomba: grave forma de disfunqao ventricular esquerda 
(Killip IV), caracterizada por hipotensao (PAS < 90 mmHg), baixo debito cardiaco (< 1,8 L/min/m 2 ) 
e aumentada pressao capilar pulmonar (wedge > 18-20 mmHg). Cerca de 15% dos casos de choque 
e falencia de bomba ocorrem ja no initio do IAM. Os casos restantes (85%) se manifestam durante 
a internaqao hospitalar. 

Clinicamente, diagnostica-se por hipotensao e estertores pulmonares em mais da metade dos 
campos pulmonares (excluir outras causas de hipotensao: complicates mecanicas agudas do IAM, 
arritmias, hipovolemia, reflexo vasovagal, disturbios eletroliticos, efeitos adversos dos medicamen- 
tos, tamponamento etc.). 

A causa e a perda > 40% da massa miocardica, implicando prognostico ruim (50% a 80% de 
mortalidade). 

Os principals fatores de risco para choque cardiogenico sao: 

a. Idade avanqada. 

b. Infarto extenso (geralmente anterior extenso). 

c. Previo infarto. 

d. Diabete melito. 

Os topicos mais importantes do tratamento da SCA com elevaqao de ST associada a insufici¬ 
encia cardiaca estao descritos na Tabela 23. 

TABELA 23 Tratamento da insuficiencia cardiaca e choque cardiogenico no IAM 


■ Paciente em choque cardiogenico ou com insuficiencia cardiaca aguda e grave: revascularizagao do 
miocardio de urgencia (cirurgica ou pela intervengao coronariana percutanea) 


(continua) 
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TABELA 23 Tratamento da insuficiencia cardiaca e choque cardiogenico no 1AM (continuagao) 

Killip II 

■ Oxigenio 

■ Furosemida: 20 a 40 mg IV; pode ser repetida a cada 4 horas, s/n 

■ Nitrato se nao houver hipotensao 

■ IECA (se nao tolerado, ARA II), se nao houver hipovolemia, hipercalemia ou hipotensao 

Killip III 

■ Oxigenio e ventilaqao nao invasiva 

■ Furosemida: 20 a 40 mg IV; pode ser repetida a cada I -4 horas, s/n 

■ Nitrato se nao houver hipotensao 

■ Inotropico s/n: noradrenalina e/ou dobutamina ou milrinona 

Killip IV 

■ Oxigenio e suporte ventilatorio 

■ Inotropico: noradrenalina e dobutamina ou milrinona 

■ Balao intra-aortico 


O prognostico do choque cardiogenico por falencia de bomba tem melhorado com o uso de 
dispositivos de assistencia circulatoria (especialmente em centres com grande volume de implan- 
taqao de balao intra-aortico) associado a revascularizaqao imediata (ICP). Alem disso, o prognos¬ 
tico dependera da eficacia da intervenqao coronariana percutanea: 

a. Fluxo TIMI 0/1: 78,2% de mortalidade. 

b. Fluxo TIMI 2: 66,1% de mortalidade. 

c. Fluxo TIMI 3: 37,4% de mortalidade. 

Globalmente, pacientes com choque cardiogenico apresentam: 

a. Mortalidade sem revascularizapao: 74%. 

b. Mortalidade no grupo ICP com stent: 35%. 

c. Melhor preditor de sobrevida hospitalar: ICP com stent: RR = 3,99 (IC 95%: 2,41-6,62). 

Pacientes com formas menos graves de edema pulmonar (Killip II e III): 

a. Mortalidade grupo revascularizaqao: 14,0%. 

b. Mortalidade grupo nao revascularizaqao: 23,7%. 

c. Reduqao de 50% na mortalidade; NNT = 10. 

Em resumo, pacientes que apresentam insuficiencia cardiaca ou choque cardiogenico compli- 
cando um 1AM devem ser submetidos imediatamente a revascularizaqao do miocardio. 


Infarto de ventriculo direito 

Estima-se que 20% a 30% dos infartos de coronaria direita (geralmente infarto inferior) cur- 
sem com infarto de ventriculo direito (IAM de VD). Os autores classificam esse infarto em: 
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a. IAM de VD eletrocardiografico: as deriva^oes precordiais direitas (V3R a V6R) mostram 
uma eleva^ao do segmento ST ^ 1 mm; mas nao ha sintomas do baixo fluxo de um ven- 
triculo direito infartado. 

b. IAM de VD cllnico: alem dos achados do ECG, surgem sintomas: hipotensao ou choque, 
cursando com turgencia jugular importante e campos pulmonares limpos (diferente do 
choque por acometimento do VE). 

Estima-se que o VD clinico ocorra em 25% a 35% dos pacientes que manifestam VD eletro¬ 
cardiografico (isto e, 30% dos IAM inferiores acometem VD; desses IAM de VD, um terqo cursa 
com VD clinico). 

O ecocardiograma mostra dilata^ao e disfunqao de ventriculo direito. Pressoes intracardia- 
cas mostram uma pressao de atrio direito geralmente 3= 10 mmHg e 3= 80% da pressao de oclusao 
capilar (wedge). 

Por isso, em infartos de parede inferior (DII, Dill e AVF): 

1. Realizar as deriva^oes precordiais direitas (V3R-V6R). 

2. Eleva^ao do segmento ST ^ 1 mV em duas deriva^oes contiguas (geralmente, V3R e V4R): 
a Evite usar nitratos, morfina ou furosemida. 

a Realizar um ecocardiograma para avaliar hipocinesia de VD. 

3. A melhor estrategia no infarto de VD e reperfusao o mais rapido possivel. 

4. Caso haja bradicardia ou BAV: corrigir prontamente. 

5. Hipotensao ou choque: deve-se fornecer soluqao cristaloide em dois acessos de grande 
calibre. Apos 1 a 2 litros de soro infundidos rapidamente, deve-se in dicar droga vasoativa; 
se persistir hipotenso: 

Q A melhor droga para infarto de VD e dobutamina (com ou sem noradrenalina, depen- 
dendo da pressao arterial), pois melhora a fraqao de ejeqao de VD. 

Q A preferencia, nesse caso (choque), e indicar imediatamente a intervenqao coronariana 
transcutanea. 

Q IAM de VD clinico pode apresentar mortalidade de ate 30%. 


Complicates mecanicas 

Na era da reperfusao, complica^ao mecanica acomete ate 15% dos obitos dos pacientes com 
IAM; geralmente ela ocorre na primeira semana do infarto e rapido diagnostico e tratamento cirur- 
gico sao essenciais. 

As pistas diagnosticas para essa grave complica^ao sao: novo sopro de insuficiencia e subito 
desenvolvimento de hipotensao grave (com edema pulmonar ou nao). O ecocardiograma deve ser 
feito imediatamente, um cateter de arteria pulmonar e balao intra-aortico podem ser necessarios 
para a estabilizaqao clinica e o reparo cirurgico habitualmente e necessario. As principals compli¬ 
cates mecanicas sao (Tabela 24): 


■ Insuficiencia mitral aguda: deve-se a isquemia ou ruptura dos musculos papilares. A rup- 
tura total, se nao corrigida, leva a obito em 24 horas em ate 75% dos pacientes. O trata¬ 
mento imediato e a diminui^ao da pre-carga (nitroprussiato). A cirurgia tem alta mortali¬ 
dade, mas e melhor que o tratamento medico isolado. 

■ Ruptura de septo ventricular: ocorre em 1 % a 3% dos pacientes e leva a shunt esquerda-direi- 
ta, aumento de pressao arterial pulmonar e baixo debito periferico de VE (hipotensao grave). 
A gravidade dependera do tamanho do defeito septal. A incidencia dessa complica^ao e 
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bimodal: pico no primeiro dia e no terceiro e quinto dias, geralmente associado a infarto de 
parede anterior. O tratamento imediato e essencial (oxigenio, redugao da pos-carga, inotro- 
picos, diureticos, balao intra-aortico) junto com o reparo cirurgico. A mortalidade com tra¬ 
tamento clinico (apenas) e de 24% em 24 horas, 46% em uma semana e ate 80% em um mes. 

■ Ruptura de parede livre: incidencia variavel (0,8%-6,2%), ocorre na primeira semana do in¬ 
farto e cursa com tamponamento agudo do pericardio. Reparo cirurgico imediato e essencial. 

■ Aneurisma de VE: complicagao mais tardia; pode complicar com arritmias, embolizagao 
ou insuficiencia cardiaca, necessitando de cirurgia. 


TABELA 24 Caracterfsticas das complicagoes mecanicas 



Ruptura musculopapilar 

Ruptura de septo 

Ruptura de parede livre 

Incidencia 

1 %; mais frequente 
com o musculo papilar 
posteromedial; pico no 1° 
dia (ate 14° dia). 

1 %-3% sem reperfusao 
(ocorrendo 3°-7° dias) e 
< 0,5% com trombolise 
(primeiras 24 horas). 

0,896-6,2.%; ocorre na l a 
semana, pico no 3° dia com 
trombolise. 

Quadra clinico 

Inicio subito de hipotensao 
e edema pulmonar. 

Hipotensao grave, 
hipertensao pulmonar e 
dispneia. 

Dor toracica pleuritica, 
hipotensao grave ou morte 
subita. 

Exame fisico 

Com ou sem sopro de 
insuficiencia mitral (sem 
fremito), choque e edema 
pulmonar. 

Sopro e fremito (dependem 
do tamanho do shunt), 
choque, edema pulmonar, 

B3, P2. 

Pulso paradoxal (47%), 
choque ou AESP e grande 
distensao venosa jugular. 

Ecocardiograma 

VE hiperdinamico e grave 
regurgitagao mitral. 

Doppler mostrando shunt 
VE-VD. 

Derrame pericardico, 
tamponamento. 

Cateter de 
arteria pulmonar 

Grandes ondas V,wedge, 
oxigenaqao de camaras 
direitas. 

Grandes ondas V, pressao 
de VD, oxigenagao de AD/ 
VD. 

Equalizagao das pressoes 
diastolicas entre camaras. 


Complicates tromboembolicas 

Podem ocorrer em ate 10% dos pacientes, e ocorrem geralmente em grandes infartos de pa¬ 
rede anterior ou infarto complicado por IC (ou IC previa). O mecanismo e a formagao de trombo 
mural com embolizagao. O quadro clinico e dramatico, altamente variavel e se deve a oclusao 
arterial aguda. Podem ocorrer necrose em extremidades, abdome vascular ou acidente vascular 
cerebral. 

Por isso, recomenda-se a realizagao de ecocardiograma em pacientes de maior risco (LAM com 
IC ou LAM extenso) durante a internagao; presenga de trombo indica anticoagulagao imediata. 


APENDICE Recomendagao (classe) e nivel de evidencia 


Classe 

Nivel de evidencia 

1 ■ O tratamento e benefico, util, efetivo e 

fortemente recomendado 

A ■ Metanalise ou varios estudos randomizados 


(continua) 
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APENDICE Recomendagao (classe) e nivel de evidencia (continuagao) 


Classe Nivel de evidencia 


II ■ Evidencia algo conflitante ou pode haver B ■ Um unico estudo randomizado ou varios 

divergencia na recomendagao estudos grandes mas nao randomizados 

° lla: peso da evidencia aponta em favor da 
indicagao (util e eficaz) 

Q lib: eficacia e utilidade nao tao bem estabele- 
cidas, mas ainda pode ser recomendado 

III ■ Evidencia ou consenso de que o procedimento C ■ Consenso, opiniao de experts, pequenos 

ou o tratamento nao sao uteis, nao indicados e estudos, estudos retrospectivos ou 

podem ser maleficos registros de bancos de dados 


CONCLUSOES 

■ SC A com supra e caracterizada por: (1) dor toracica ou equivalente isquemico; (2) ECG 
com elevagao de segmento ST; (3) aumento signifkante de troponina (mionecrose). 

■ A SCA com elevagao de ST compreende aproximadamente de 25 a 40% dos diagnostics 
de IAM. A mortalidade hospitalar media gira em torno de 5 a 6%, e no primeiro ano, varia 
de7a 18%. 

■ Doenga aterosclerotica de longe e tambem a principal causa do IAM com elevagao do 
segmento ST; entretanto, nesse caso, a placa aterosclerotica sofre uma ruptura ou erosao e 
forma um trombo oclusivo. 

■ A avaliagao clinica inicial no departamento de emergencia compreende tres importan- 
tes metas: (1) integrar os dados da anamnese e exame fisico para identificar pacientes 
nos quais o diagnostico de isquemia miocardica e uma possibilidade; (2) avaliar o risco 
de complicagoes graves, seja pelo proprio IAM (p.ex., morte), seja pelo tratamento (ris¬ 
co de sangramento e contraindicagoes a reperfusao); (3) avaliar situagoes que podem se 
confundir com isquemia miocardica (diagnostico diferencial) ou que precipitaram a SCA 
(pneumonia, sepse etc.). 

■ Desconforto ou dor em aperto, peso, opressao, sensagao de “asfixia” esmagamento ou 
constrigao. 

■ Pode iniciar em repouso ou ser desencadeada por estresse, exercicio, doenga medica agu- 
da. 

■ Diferentemente da SCA sem supra, a dor ou desconforto e de duragao prolongada e nao 
costuma ser aliviada com repouso ou com nitrato. 

■ Desconforto ou dor epigastrica, na mandibula, no pescogo devem ser valorizados e po¬ 
dem apontar para isquemia miocardica. 

■ Sintomas atipicos ou equivalentes isquemicos devem sempre ser lembrados e podem ser a 
apresentagao do IAM com supra em cerca de um tergo dos casos. 

■ Idosos, diabeticos e mulheres mais comumente tem isquemia com sintomas atipicos. 

■ Exame fisico; o paciente se apresenta com ansiedade, sudorese profusa, palidez e maos 
frias, quase sempre associados a dor toracica continua e persistente; turgencia jugular, 
cianose e ma-perfusao periferica indicam maior gravidade e pior prognostico. 

■ Paciente que chega ao DE com quadro clinico compativel com isquemia miocardica: sala 
de emergencia e ECG em no maximo 10 minutos. 

■ Integrando os achados clinicos, podemos rapidamente classificar o paciente segundo o perfil 
hemodinamico: (1) normal; (2) hiperdinamico; (3) hipotenso; (4) falencia de bomba. 
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■ Escores TIMI ou GRACE sao liteis para avaliar a gravidade do IAM e o risco de compli¬ 
cates. 

■ Achados de pior prognostico: idade avan^ada; maior classifica^ao de Killip; taquicardia; 
hipotensao e choque; IAM de parede anterior; historia de IAM previo; tempo prolongado 
para inicio de tratamento; diabetes, achados de insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal 
previa. 

■ O emergencista deve buscar imediatamente a pronta recanalizaqao da arteria obstruida, 
seja pelo uso de fibrinoliticos, seja pela intervenqao coronariana percutanea (ICP), consti- 
tuindo-se na mais importante atitude, associada a melhor prognostico e melhor sobrevida. 

■ Em centres com ICP, a terapia antitrombotica sera: (1) aspirina; (2) associar um antago- 
nista do ADP: clopidogrel, prasugrel ou ticagrelor; (3) iniciar um anticoagulante: heparina 
nao fracionada ou bivalirudina; 

■ Em centres sem ICP: a terapia antitrombotica sera: (1) aspirina; (2) associar o clopidogrel; 
(3) iniciar um anticoagulante: preferencia pela enoxaparina ou o fondaparinux; heparina 
nao fracionada e uma alternativa. 

■ A ICP primaria e a modalidade que consegue melhores resultados no IAM com supra, que 
incluem: (1) maior taxa de recanalizaqao da arteria ocluida; (2) melhor fluxo sanguineo 
(fluxo TIMI 3); (3) menor incidencia de complicates; (4) menor mortalidade. Entre- 
tanto, o tempo do primeiro contato medico com o paciente ate o inicio da recanalizaqao 
mecanica devera ser menor que 90 minutos. 

■ O trombolitico e efetivo nas primeiras 12 horas do inicio dos sintomas (especialmente nas 
primeiras 3 horas) e tern grande importancia no tratamento do IAM com eleva^ao de ST, 
pois reduz a mortalidade e as complicates da doen^a. 

■ Para a estrategia invasiva, ticagrelor foi melhor que clopidogrel em um grande estudo 
(PLATO). Entretanto, essa droga e muito mais cara, tem posologia mais incomoda (12/12 
h) e ainda existe preocupa^ao com a sua seguran^a. 

■ Se nao houver contraindica^ao e o paciente nao tiver risco de evoluir com choque cardio- 
genico, os [3-bloqueadores devem ser prescritos nas primeiras 24 horas do IAM, preferen- 
cialmente pela via oral. 

■ O IECA ou o ARA-II sao recomendados para o paciente com infarto de parede anterior, 
insuficiencia cardiaca ou fra<;ao de ejeqao < 40%. E razoavel, entretanto, prescreve-los para 
todos os pacientes, de baixo ou de alto risco. 

■ Eplerenona e indicada no paciente com insuficiencia cardiaca ou diabetes; isso reduz im- 
portantes desfechos clinicos (morte de todas as causas, morte subita, morte cardiovascular 
e re-hospitalizaqao). O beneficio foi maior especialmente se iniciado em < 7 dias do IAM. 

■ Recomenda-se iniciar estatina nas primeiras 24 horas, com doses altas, se nao houver 
contraindicaqao. A preferencia e pela atorvastatina, 80 mg/dia ou rosuvastatina (20 a 40 
mg/dia). 

■ Nitroglicerina deve ser considerada se (1) dor anginosa persistente; (2) hipertensao persis- 
tente; (3) edema pulmonar ou insuficiencia cardiaca. 

■ Morfina nao deve mais ser usada de retina, pode se associar a maior chance de eventos 
adversos e deve ser usada em casos selecionados. 



Si'ndromes coronarianas agudas com elevagao do segmento ST 


833 


ALGORITMO 1 - ELEVAgAO DO SEGMENTO ST EM DUAS OU MAIS 
DERIVAgOES CONTIGUAS OU NOVO BLOQUEIO DE RAMO ESQUERDO 


I 


Aspirina, acesso venoso, coleta de exames, RX de torax no leito, 
oxigenio se SatCV < 90%, p-bloqueador (se nao houver contraindicagao 
ou fatores de risco para choque cardiogenico), nitrato S/N 


I I 


Dor > 12 horas de duragao 


Dor < 12 horas de duragao 


I 

• Tratamento dinico intensivo 

• Associar clopidogrel 

• Associar fondaparinux ou 
enoxaparina 

• Indicar ICP se nao 
evoluir bem (dor, 1C, 
hipotensao, arritmia grave) 


l l 


Intervengao 
coronariana 
percutanea 
nao disponivel 


Intervengao coronariana 

percutanea disponivel: 

MELHOR ESTRATEGIA 

- Inibidor do ADP 

- Heparina nao fracionada 
ou bivalirudina 

- Colocagao de stent 

- Manter o inibidor do 
ADP (clopidogrel, 
prasugrel ou ticagrelor) 
apos stent + AAS 
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Pericardites e 

Tamponamento Pericardia) 

JORGE CHIQUIE BORGES 
JORGE CHIQUIE DIPPO 
HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED 

Trata-se de um processo inflamatorio agudo do pericardio, que pode ser primario (exemplo: 
infec^ao viral) ou secundario (exemplo: lupus), podendo cursar com ou sem derrame pericardico. 

Outras formas de pericardite, como a subaguda (duraqao de seis semanas a seis meses) e a 
cronica (> seis meses), nao serao discutidas neste capitulo. Entretanto, para todas as formas de 
tamponamento pericardico sera detalhado o tratamento no PS. 


ETIOLOGIA 

As principals causas de pericardite aguda estao descritas na Tabela 1. Muitos casos de pericar¬ 
dite fleam sem um diagnostico etiologico. 


ACHADOS CUNICOS 

Dor toracica: anterior, de initio subito, piora com inspira^ao profunda, podendo irradiar 
para o dorso e melhorar ao sentar-se com flexao anterior do tronco. Irradiaqao para o ombro foi 
documentada em menos de 5% dos casos e mudanqa da dor com a postura e descrita em cerca de 
metade dos casos. 

■ Pode se assemelhar a sindrome coronariana aguda. 

■ A dor pode ser sutil ou ausente na pericardite tuberculosa, uremica e neoplasica. 

Ausculta cardiaca: 


838 


Atrito pericardico: indica pequena quantidade de liquido no pericardio e sua presen^a for- 
temente aponta para pericardite como causa da dor toracica. Pode ate desaparecer quando 
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TABELA I Causas de pericardite aguda 

Infecciosa ■ Viral (coxsackie A e B, ecovirus, adenovirus, HIV, virus das hepatites, virus da 

caxumba, outros). 


■ Bacterias: pneumococo, estafilococo, estreptococo, legionela e Neisseria. 

■ Tuberculose. 

■ Fungos: histoplasmose, Candida, aspergilose. 

■ Outros germes: sifilis, toxoplasmose, amebiase. 

Autoimune, 
hipersensibilidade 
ou componente 

de ambos 

■ Febre reumatica. 

■ Lupus, artrite reumatoide, espondilite anquilosante, esclerodermia, vasculites 
sistemicas (Wegener). 

■ Medicamentosa: procainamida, hidralazina, fenitoina, isoniazida, minoxidil, 
anticoagulantes, 

■ Pos-lesao cardiaca: sindrome de Dressier, pos-pericardiotomia e pos-traumatica. 

Parte de 

doenqa sistemica 

■ Uremia. 

■ Infarto agudo do miocardio. 

■ Neoplasias primarias: benignas ou malignas, mesotelioma. 

■ Neoplasias metastaticas: pulmao, mama, linfoma e leucemias. 

■ Mixedema. 

■ Sarcoidose. 

■ Doenga de Whipple. 

Outras 

■ Pericardite familiar, pericardite idiopatica, pos-radioterapia, trauma toracico 
(fechado ou penetrante), quilopericardio, dissecgao de aorta. 


ocorre aumento de liquido no saco pericardico. Um estudo encontrou atrito pericardico 
na maioria dos pacientes. 

■ Bulhas abafadas sugerem signifkativa quantidade de derrame pericardico. 

Propedeutica pulmonar: geralmente normal. Raramente pode apresentar o sinal de Ewart: 

■ O fluido pericardico pode comprimir a base do pulmao esquerdo. 

■ Ao exame fisico, pode-se encontrar uma macicez a percussao, em uma pequena area, abai- 
xo do angulo da escapula esquerda. 

Sinais e sintomas sistemicos: na pericardite infecciosa o initio dos sintomas pode ser abrupto, 
surgindo febre, mialgia, calafrios. 

Existem casos em que os pacientes se apresentam com sinais e sintomas de IC, que podem 
decorrer de constri^ao pericardica ou de tamponamento cardiaco. 

Existem casos de pericardite recorrente, e que podem evoluir com derrame pericardico im- 
portante e tamponamento cardiaco. 

Cuidado: presenqa de dispneia, ortopneia, hepatomegalia e turgencia jugular pode indicar 
tamponamento pericardico, no contexto de uma pericardite. Os pacientes podem evoluir para si¬ 
nais de baixo debito cardiaco, hipotensao e parada cardiorrespiratoria. 

Pulso paradoxal: consiste na reduqao > 10 mmHg da pressao arterial sistolica durante uma 
inspira^ao profunda; quando grave, pode ser sentida ao pulso: o paciente inspira profundamente, 
ocasionando uma reduqao da amplitude do pulso; eventualmente ele se torna nao palpavel. O pul¬ 
so paradoxal usualmente indica tamponamento pericardico, mas podem ocorrer tambem: 
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■ Pericardite constritiva: um ter<;o dos pacientes. 

■ Raramente, na embolia pulmonar, choque hipovolemico e na exacerba^ao da DPOC. 

Pericardite como parte de doen^as sistemicas: uma grande gama de sinais e sintomas pode 
estar associada, dependendo da etiologia. 


Exames complementares 

ECG: exame complementar inicial, como descrito no capitulo de dor toracica: 

■ Com pequena quantidade de liquido pericardico: 

Q Eleva^ao do segmento ST difusamente, com concavidade para cima, geralmente de V2 
a V6, associada a infradesnivelamento do segmento ST em AVR, as vezes em VI. Este 
achado e encontrado em cerca de 70% dos pacientes. 

Q Intervalo PR: infra ou supra, geralmente discordante do segmento ST; ocorre por causa 
de lesao atrial. Depressao do intervalo PR ocorre em cerca de metade dos pacientes. 

■ Com signifkativa quantidade de liquido pericardico: 

Q QRS em todas as deriva^oes com amplitude reduzida (< 5 mm). 

Radiografia de torax: pode mostrar uma cardiomegalia (de + a 4 +). Raramente e possivel 
notar a linha da gordura pericardica fazendo a silhueta cardiaca. 

A eleva^ao das enzimas ou marcadores de lesao miocardica (CKMB e troponina) reflete o 
comprometimento miocardico subjacente ao pericardio primariamente acometido, sendo a tro¬ 
ponina I um sensivel e especifico indicador de dano miocardico em pacientes com pericardite (a 
troponina pode variar de 0,5 a mais de 50 ng/mL). 

Hemograma e provas de atividade inflamatoria devem ser solicitados. 

Ecocardiografia: e o exame mais importante (sensivel, especifico, simples, nao invasivo e po¬ 
de ser feito a beira do leito). Permite: 

■ Confirmar presen^a, quantidade e localiza^ao do liquido pericardico. 

■ Pode mostrar sinais de constri^ao, tamponamento e sugerir espessamento pericardico. 

Tomografia computadorizada e ressonancia magnetica: apresentam maior sensibilidade e especi- 
ficidade que o ecocardiograma para o diagnostico de derrame loculado e de espessamento pericardico. 

Analise do liquido pericardico e biopsia do pericardio: discutidos adiante. 

Outros exames: em geral, devem ser solicitados de acordo com os achados clinicos e as hipo- 
teses diagnosticas. Exemplos: sorologias (inclusive para HIV), perfil de autoimunidade, culturas etc. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Pericardite aguda idiopatica ou pericardite viral respondem pela grande maioria dos pa¬ 
cientes com pericardite. Dos virus, os coxsackies A e B sao os mais frequentes. Esses pacientes 
costumam ter prodromos de infec^ao de vias aereas. Costuma afetar individuos jovens, embora 
possa ocorrer em qualquer idade. Os pacientes evoluem bem, raramente ha tamponamento. O 
tratamento e feito com anti-inflamatorios. As altera^oes do segmento ST retornam ao normal 
em alguns dias (ate uma a duas semanas), embora altera^oes de onda T possam persistir por 
anos (Tabela 2). 
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TABELA 2 Diagnostico diferencial de formas especificas de pericardite 


Viral 

Bacteriana 

Tuberculose 

Autoimune 1 

Agentes 

Enterovirus, ecovirus, 
adenovirus, CMV, 
EBV, virus herpes, 
influenza, virus da 
hepatite A, B, C, 

HIV, parvovirus 

Pneumococo, 

estreptococo, 

estafilococo, 

legionela, 

Neisseria, bacilos 

Gram-negativos 

Ad. tuberculosis 

Processo autoimune, 
na ausencia 
de infecqao, 
neoplasia, outra 
doen^a sistemica 
(uremia, mixedema) 

Incidencia 

30% 

Rara 

Rara em paises 
desenvolvidos; 
relativamente 
frequente no Brasil 

20% a 30% 

Taxa homem/ 
mulher 

3:1 

1:1 

1:1 

1:1 

Predisposipao 

Nao conhecida 

Alcoolismo 

Alcoolismo, 

imunossupressao, 

HIV 

Doenqas autoimunes 
e reaqoes 

medicamentosas 

Quantidade 
de derrame 

Pequena a 
moderada 

Moderada a 
grande 

Moderada a 
grande 

Variavel 

Tamponamento 

pericardico 

Raro 

80% 

Frequente 

Raro 

Remissao 

espontanea 

Maioria 

Nao ocorre 

Nao ocorre 

Ftara 

Aspecto do 
derrame 

Seroso ou seros- 
sanguinolento 

Purulento 

Serossangui- 

nolento 

Seroso 

N° celulas/ 
diferencial 

> 5.000/mL 

Linfocitos/ 

macrofagos 

> 10.000/mL 
PMN 

> 8.000/mL 
Predominio de 

linfocitos e PMN 

< 5.000/mL 

Linfocitos 

Outros exames 

Sorologias virais e 
analises por PCR 

Pesquisa Gram 
e culturas 

ADA, interferon- 
gama e PCR 

Perfil de 

autoimunidade 

Mortalidade se 

nao tratada 

Rara 

100% 

85% 

Depende da causa 

Evoluqao para 
constripao 

Rara 

Frequente 

30% a 50% 

Rara 

T ratamento 

Anti-inf] amatorios 

Antibioticos e 
drenagem 

Esquema 1 com 
prednisona 

Anti-inflamatorios, 
corticoides, colchicina ou 
imunossupressores 


Sindrome coronariana aguda: geralmente e de facil diferenciaqao. Entretanto, as vezes, ECGs 
seriados podem ajudar nessa diferenciapao. 

Doenpas reumatologicas ou induzidas por medicamentos: a pericardite pode acompanhar as 
varias manifestaqoes de doenpas sistemicas. O acometimento pericardico pode ser sutil e raramen- 
te evoluir para tamponamento (Tabela 2). 

Pacientes com SID A: pericardite aguda pode complicar a evolupao dessa doenpa, com as mais 
variadas etiologias: virus, bacterias, micobacterias, fungos, protozoarios e neoplasias. 
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Febre reumatica: costuma fazer parte da pancardite e associar-se a outras manifestagoes da 
febre reumatica. Exemplos: poliartrite migratoria, coreia de Sydenham, febre e evidencia de infec- 
gao estreptococica (Grupo A) recente. 

Endocardite infecciosa: a pericardite costuma ser complicagao de abscesso perivalvular; nes- 
se caso, ha febre, calafrios e sepse. 

Uremia: pericardite associada a uremia ocorre em ate um tergo dos pacientes com uremia 
cronica, e e vista mais frequentemente em pacientes que fazem hemodialise. O derrame pode ser 
fibrinoso ou hemorragico. Atrito pericardico e comum, apesar de ser rara dor precordial. O trata- 
mento consiste em otimizar a dialise e prescrever anti-inflamatorios. Raramente pode evoluir com 
tamponamento, necessitando de pericardiocentese. 

Neoplasias: geralmente, cancer de mama, pulmao, melanoma, linfomas ou leucemias; podem 
ocorrer dor toracica, arritmias e evoluir com tamponamento. 

Tuberculose: sempre deve fazer parte do diagnostico diferencial de pericardite no Brasil. Fe¬ 
bre, perda de peso e fadiga podem surgir semanas a meses antes do quadro. O diagnostico e con- 
firmado por biopsia do pericardio (Tabela 2). 


COMPLICAgOES 

A mais temivel e grave complicagao e o tamponamento pericardico (Tabela 3). Outra com¬ 
plicagao e a persistencia de derrame pericardico ou paciente com grande derrame pericardico que 
permanece sem diagnostico. 


Hemodinamica 


TABELA 3 Diagnostico de tamponamento pericardico 

Quadro clinico 

■ Hipotensao, taquicardia, dispneia, ortopneia, taquipneia com pulmoes “limpos”, 
pulso paradoxal e turgencia jugular. 

Mais frequentes 

■ Medicamentos (trombolrticos, anticoagulagao), cirurgia cardiaca recente, trauma 

causas 

toracico, neoplasias, uremia, doengas autoimunes. 

Eletrocardiograma 

■ Pode ser normal ou apresentar alteragoes sutis (alteragoes de segmento ST e T difu- 
sos), baixa amplitude ou alternancia eletrica de QRS (QRS de amplitudes variaveis). 

RX de torax 

■ Aumento da area cardiaca, com pulmao sem congestao. 

Ecocardiograma 

■ Derrame pericardico com colapso diastolico de camaras cardlacas. 

■ Aumento do fluxo tricuspide a inspiragao e diminuigao do fluxo mitral a inspiragao. 


Prova terapeutica 


Pressao de atrio direito (AD) elevada. 

Pressao intrapericardica praticamente igual a do AD. 

Pressao diastolica de VD igual a do AD. 

Pressao capilar pulmonar (wedge): aumentada e semelhante a pressao de AD, VD 
e intrapericardica. 

Aspiragao do Kquido pericardico e seguida da normalizagao hemodinamica. 


Pericardiocentese 

■ Deve ser realizada em todos os pacientes com: 
Q Tamponamento pericardico. 
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a Derrame pericardico > 20 mm (diastole). 

Q Suspeita de pericardite purulenta ou tuberculosa. 

■ Contraindicates para pericardiocentese: 

Q Suspeita de dissec^ao de aorta. 

Q Se o diagnostico pode ser feito por metodo menos invasivo ou o derrame nao e grande 
e esta diminuindo com anti-inflamatorios. 
o Contraindicates relativas: 

- Coagulopatia nao corrigida. 

- Plaquetopenia (< 50 mil/mm 3 ). 

■ Material minimo: 

o Agulha usada para punqao espinal (18). 

Q Seringas de 20, 30 e 60 ml. 

Q Fio-guia flexivel. 
o Dilatador. 

Q Cate ter pigtail. 

Q Transdutor do ECG ligado a agulha (derivaqao V). 

■ Tecnica: pode ser feita a beira do leito, guiada pelo ecocardiograma, ou na sala de hemodi- 
namica, guiada pela radioscopia. Quando nao ha nenhum dos dois equipamentos, deve-se 
guiar pelo eletrocardiograma. Os passos basicos sao: 

Q Preferencia por locais com monitoriza^ao hemodinamica ou com o ecocardiograma: 
tornam o procedimento muito mais seguro. 

Q Acesso subxifoide (evitar as arterias coronarias e mamaria interna) com o paciente dei- 
tado e torax mantido em 45° em rela^ao ao leito. 

Q Proceder toda a tecnica em assepsia. 

Q A agulha deve estar conectada ao aparelho de ECG. 

Q Pelo acesso subxifoide, a agulha deve ser introduzida logo abaixo da junqao do processo 
xifoide e da margem costal esquerda, direcionada posteriormente em dire^ao ao ombro 
esquerdo do paciente, com uma angula^ao de cerca de 30° a 45° em rela^ao ao piano da 
pele. A agulha deve ser introduzida gradualmente, aspirando sempre ate vir o liquido. 
Em alguns casos, pode-se sentir a passagem pelo pericardio e o paciente pode referir 
dor na regiao do ombro. 

Q Durante a introduqao da agulha podem ser injetadas pequenas quantidades de lidocai- 
na para analgesia e para evitar a obstruqao da agulha. 
o Apos certeza da correta localizaqao, um cateter pode ser colocado atraves de um fk>- 
-guia por dentro da agulha. Dependendo das circunstancias, pode-se deixar um peque- 
no dreno (pigtail). 

Q Nao retirar todo o liquido de uma so vez (risco de dilataqao aguda de VD): retirar em 
passos de menos de 1 litro. 

Q Sempre devera ser colhido material para analise laboratorial (Tabela 4). 

Q Especialmente quando realizadas no centra cirurgico, devem ser realizadas uma ou 
mais biopsias do pericardio. A biopsia do pericardio tern grande utilidade em: 

- Pericardites que permanecem sem diagnostico. 

- Pesquisa de granulomas e culturas para tuberculose. 

- Analise histoquimica para o diagnostico de neoplasias. 

- Eventualmente, permite diagnosticos inusitados. 

■ Complicates da pericardiocentese: 

Q Pneumotorax, lesao do miocardio, lesao de vasos, embolia gasosa, arritmias, novo he- 
mopericardio, infec^ao e morte. 
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TABELA 4 Analise do liquido pericardico 


Suspeita diagnostica Exames necessarios 


Celularidade total 
e diferencial 


■ Muito aumentada em inflamagoes agudas, tanto infecciosas quanto autoimunes. 
Bacterias e colagenoses podem ter como celula predominante o neutrofilo. 

■ Baixa celularidade e vista no mixedema. 

■ Predominio de monocitos e visto em neoplasias e hipotireoidismo. 


Transudato versus ■ Sugerem exsudato: proteinas totais > 3 g/dL, protelna derrame/proteina serica 

exsudato > 0,5, DHL liquido/DHL serico > 0,6 

Tuberculose ■ Pesquisa de BAAR, cultura de BAAR, pesquisa do A/I. tuberculosis por PCR e 

dosagem de adenosina-deaminase e de interferon-gama. 

■ Diagnostico: 

(1) PCR positivo. 

(2) ADA > 40 U/L. 

(3) Interferon-gama > 200 pg/L. 

(4) Pesquisa direta ou cultura positiva. 

Piogenico ■ Citologia oncotica; eventualmente imuno-histoquimica. 

■ Dependendo do contexto clinico e da suspeita: pedir marcadores (exemplos: 
CEA, CAI 25, CD-30, CD-25 etc.); ha dezenas deles. 

■ Pesquisa direta (Gram) e um mlnimo de tres pares de culturas (aerobico e 
anaerobico) + culturas de sangue periferico. 


Outras infecqoes 


Neoplasia 


■ Pesquisa direta e cultura: para fungos, micobacterias nao tuberculosas, 
protozoarios. 

■ Virus: podem ser pedidas culturas (baixo rendimento), pesquisa de antlgenos, 
ou uma reagao em cadeia da polimerase (PCR). 

■ Pode manifestar-se como pericardite, efusao pericardica, tamponamento 
cardiaco ou pericardite constritiva. 

■ Efusao frequentemente hemorragica e recidivante. 

■ Diagnostico por citologia do liquido e caso negativa com alta suspeita, biopsia 
de pericardio. 

■ Citologia positiva e marcador de baixa sobrevida. 


TRATAMENTO 

Em geral, o tratamento e sintomatico; se houver uma causa, ela deve ser tratada. As medica- 
qoes mais usadas sao: 

■ Aspirina (1.000 mg via oral de 6/6 horas); ou 

■ Ibuprofeno (600 mg via oral de 6/6 horas); ou 

■ Naproxeno (250 a 500 mg via oral de 12 em 12 horas). 

■ Colchicina (0,5 mg 2 a 4 x dia): util em pacientes com quadro de pericardite recorrente ou 
em pacientes intolerantes aos anti-inflamatorios. Um estudo de 2013 demonstrou que em 
primeiros episodios de pericardite, o uso de colchicina 0,5 mg 2 x dia por 3 meses associa- 
do ao tratamento com AINE diminui signifkativamente a recorrencia da pericardite, com 
aproximadamente um caso a menos a cada 5 pacientes tratados, de forma que e recomen- 
dado seu uso tambem em primeiro ataque de pericardite. 

Caso nao haja melhora, deve-se considerar o uso de corticoides: 
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■ Prednisona 1 mg/kg/dia por 1-2 meses: nesse caso, e importante que um processo infec- 
cioso de base, como infecgao bacteriana ativa e/ou tuberculose, esteja descartado. 


Em algumas situagoes, o tratamento de urgencia e a pericardiocentese. 


CONCLUSOES 

■ A pericardite permanece sendo uma doenga comum. A maioria dos casos apresenta evo- 
lugao benigna. 

■ A pericardite nao pode ser confundida com sindrome coronariana isquemica, pois a anti- 
coagulagao e a trombolise podem levar a tamponamento pericardico. 

■ A presenpa de distensao jugular, hipotensao e bulhas cardiacas abafadas indicam tampo¬ 
namento pericardico. Nesse caso, a pericardiocentese de urgencia esta indicada, preferen- 
cialmente guiada por ecocardiografia. 

■ O tratamento, na maioria das vezes, e feito com anti-inflamatorios. Corticosteroides po¬ 
dem ser necessarios em casos refratarios. 

■ Sempre que possivel, deve-se procurar e tratar a causa da pericardite. 


ALGORITMO 1 - MANEJO GERAL DA PERICARDITE AGUDA 


Dor toracica ventilatorio-dependente e atrito pericardico 


✓ 


Suspeita de sindrome coronariana? 

- ECGs seriados 

- Ecocardiograma 

- Troponinas (podem aumentar na pericardite) 


Suspeita de alguma 
doenga sistemica? 


✓ \ 


NAO 


SIM 

- Seguimento clinico 


- Investigar de acordo 

- Anti-inflamatorios 


com a suspeita cllnica 

- Corticosteroides em 
casos refratarios 


- Tratar a causa de base 


l 1 


EVOLUINDO COM ALGUMA COMPUCAgAO? 

- Tamponamento, derrame volumoso e sem diagnostico com os metodos menos invasivos, 
suspeita de tuberculose ou infecgao bacteriana do pericardio 


PERICARDIOCENTESE 
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Endocardite Infecciosa: 
Diagnostico, Tratamento 
e Profilaxia 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

Endocardite infecciosa (El) e uma infec^ao da superficie endotelial do cora^ao. As valvas car- 
diacas sao as estruturas mais comumente afetadas. No entanto, a infec^ao pode tambem ocorrer em 
um defeito septal, na cordoalha tendinea e no endocardio mural. 

Varias especies de bacterias, fungos, micobacterias, riquetsias, clamidias e micoplasma cau- 
sam endocardite, na maioria das vezes causada por estreptococos, estafilococos, enterococos e 
alguns cocobacilos Gram-negativos. 

A doen^a pode ser classificada em: 

■ Endocardite infecciosa aguda: e aquela que se apresenta com toxicidade significativa e 
evolui em dias a semanas para a destruiqao valvar e infec^ao metastatica. E tipicamente 
causada, mas nao exclusivamente, pelo Staphylococcus aureus. 

■ Endocardite subaguda: forma de endocardite que evolui ao longo de semanas a meses com 
grau discreto de toxicidade e raramente apresenta infecqao metastatica. Pode ser causada 
por Streptococcus viridans , enterococos, estafilococos coagulase-negativos e cocobacilos 
Gram-negativos. 

A classifka^ao ainda deve enfocar: 

■ Primeiro episodio ou se e recorrente. 

■ Atividade: ativa ou cicatrizada. 

■ Terminologia diagnostica: 

Q endocardite definitiva; 

Q endocardite possivel. 

■ Doen^a: 

Q endocardite em valva nativa; 

Q endocardite em valva protetica: precoce ou tardia; 
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Q endocardite em usuarios de drogas injetaveis. 

■ Sitio anatomico: mitral, aortica, tricuspide, mural etc. 

■ Microbiologia: 

Q com hemocultura positiva: por estreptococo ou enterococo; por estafilococos; 
Q culturas negativas. 


EPIDEMIOLOGIA E FATORES PREDISPONENTES 

A epidemiologia da El vem mudando nos ultimos anos gramas ao aumento na longevidade, a 
novos fatores predisponentes e ao aumento nos casos nosocomiais. A idade media dos doentes au- 
mentou de trinta para quarenta anos na era pre-antibiotica, para 47 a 69 anos nas ultimas decadas. 
Homens sao mais afetados que mulheres (1,7:1). A incidencia da El de valva nativa adquirida na 
comunidade nos Estados Unidos e de 1,7 a 6,2 casos por cem mil pessoas/ano. 

A mortalidade intra-hospitalar de pacientes internados por endocardite e de 15 a 22%, e a 
mortalidade em 5 anos e de aproximadamente 40%. A mortalidade varia ainda conforme o agente 
etiologico e e de 20 a 40% no caso das infec^oes por S. aureus. No entanto, as taxas variam am- 
plamente entre os subgrupos de pacientes. Por exemplo, a mortalidade intra-hospitalar e menor 
que 10% entre os pacientes com lesoes em coraqao direito, ja em lesoes nativas de valvulas do lado 
esquerdo, a mortalidade e de 40%. Fatores de risco para obito incluem idade mais elevada, infec^ao 
por S. aureus , cardiopatia reumatica ou congenita e eventos embolicos associados a endocardites. 

De 55% a 75% dos doentes com El de valva nativa tern fatores predisponentes: 

■ Doen^a reumatica. 

■ Cardiopatias congenitas. 

■ Prolapso de valva mitral. 

■ Doen^a cardiaca degenerativa. 

■ Hipertrofia septal assimetrica. 

■ Uso de drogas intravenosas. 

Outras condiqoes associadas com maior incidencia de El incluem: ma higiene dentaria, hemo- 
dialise e diabete melito. Infec^ao pelo HIV e fator de risco independente para El. Nesses doentes, no 
entanto, a El e frequentemente associada com uso de drogas intravenosas ou cateteres intravenosos 
de longa permanencia, e o agente mais frequentemente envolvido e o Staphylococcus aureus. 

Atualmente, o prolapso de valva mitral e o fator predisponente mais comum de El de valva 
nativa nos paises desenvolvidos. A prevalencia de prolapso e de 3% na popula^ao geral. Os fatores 
de risco para endocardite em doentes com prolapso de valva mitral incluem: 

■ Presen^a de regurgita^ao mitral. 

■ Espessamento dos folhetos da valva mitral. 

Nos paises em desenvolvimento, como o Brasil, a doen^a reumatica permanece como a con- 
diqao subjacente mais comum nos casos de El. 

Endocardite em proteses valvares representa 7% a 25% dos casos de El nos paises desenvol¬ 
vidos. As proteses mecanicas apresentam maior risco de infec^ao nos primeiros tres meses apos 
a cirurgia, e o risco de infec^ao em proteses biologicas se iguala ao das mecanicas em cinco anos. 

Os casos verifkados nos primeiros dois meses da cirurgia sao chamados de El de valva pro- 
tetica precoces e sao adquiridos no hospital. Os que ocorrem apos doze meses da cirurgia sao 
chamados de El de valva protetica tardios e sao adquiridos na comunidade. Ja os que ocorrem 
entre dois e doze meses apos a cirurgia podem ter sido adquiridos no hospital ou na comunidade. 
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Endocardite nosocomial tem aumentado muito sua incidencia, podendo representar em al- 
gumas series ate um terqo dos casos atendidos em hospitals terciarios. Os fatores de risco sao: 

■ Uso de cateteres intravenosos. 

■ Procedimentos gastrintestinais. 

■ Procedimentos geniturinarios. 

■ Infecqao de ferida cirurgica. 

Os germes que mais frequentemente causam endocardite infecciosa estao descritos na Tabela 
1, embora, virtualmente, qualquer micro-organismo possa causar EL Nas ultimas decadas, tem 
havido uma mudanqa no espectro de micro-organismos causadores da doenqa: 

■ El por Streptococcus viridans sofreu uma reduqao de 35% ao longo dos anos. 

■ El por S. aureus aumentou em 50%. 

■ Atualmente, S. aureus e a causa mais frequente de El, ultrapassando o S. viridans. Embora 
alguns autores sugiram que esta mudanqa possa ter ocorrido por vies de seleqao, um es- 
tudo africano, por exemplo, ainda aponta o S. viridans como principal etiologia. Outros 
estudos confirmaram a predominance do S. aureus, principalmente as custas do aumento 
dos casos nosocomiais. 

■ S. aureus e estreptocos combinados ainda representam cerca de 80% dos casos de endo¬ 
cardite. 

■ Cerca de 10% dos casos cursam com hemoculturas negativas, o que pode muitas vezes sig- 
nificar o uso previo de antibioticos ou infec^ao por microrganismos atipicos como Barto¬ 
nella, Brucella, Coxiella burnetii (o agente causador da febre Q, bacterias do grupo HACEK 
( Haemophilus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Hominis cardiobacterium, Eikenella 
corrodens e Kingella kingae). 


TABELA I Microbiologia da endocardite infecciosa em diferentes situates clfnicas 


Microrganismo 

El em 

valva nativa 

domiciliar 

El em 

valva nativa 

nosocomial 

El em 

valva nativa 

associada a 

cuidados da 

saude 

El em 

usuarios 
de drogas 
injetaveis 

El em valva 

prostetica 

precoce 

El em valva 

prostetica 

tardia 

S. aureus 

21% 

45% 

42% 

68% 

34% 

19% 

S. coagulase negativa 

6% 

12% 

15% 

3% 

28% 

20% 

Enterococos 

10% 

14% 

16% 

5% 

10% 

13% 

Streptococcus viridans 

26% 

10% 

6% 

10% 

1% 

1 1% 

Streptocos gallolyticus 
(antigo S. bovi s) 

10% 

3% 

3% 

1% 

1% 

7% 

HACEK 

3% 

0% 

0% 

0% 

0% 

2% 

Fungos 

0% 

2% 

2% 

1% 

6% 

3% 

Outros 

13% 

7% 

10% 

7% 

6% 

15% 


Hemoculturas I 1% 7% 6% 5% 14% 10% 

negativas 


Um outro estudo demostrou a seguinte distribui^ao de patogenos em 2.781 casos de endocar¬ 
dite infecciosa: 
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■ S. aureus: 31%. 

■ Streptococcus viridans: 17%. 

■ Enterococos: 11%. 

■ S. coagulase negativos: 11%. 

■ Streptococcus gallolyticus ou bovis: 7%. 

■ Outros estreptococos: 5%. 

■ Bacterias Gram-negativas: 2%. 

■ Fungos: 2%. 

■ HACEK: 2%. 

Pseudomonas aeruginosa, bacilos Gram-negativos, especies de Candida, causas incomuns de 
El de valva nativa sao importantes agentes em usuarios de drogas. Estafilococos coagulase-nega- 
tivos sao agentes importantes na El de valva protetica e nosocomial. El causada por enterococos, 
que e associada com manipulaqao de trato geniturinario, e Streptococcus bovis, que e associado com 
malignidade do trato gastrintestinal e polipos colonicos, ocorrem mais frequentemente nos idosos. 


PATOGENESE 

O endotelio valvular normal e naturalmente resistente a coloniza^ao por bacterias. A lesao ini- 
cial endotelial e seguida por aderencia de plaquetas e fibrinas e posteriormente ocorre a coloniza^ao 
do endotelio valvular danifkado por bacterias circulantes com propriedades de adesao especifi- 
cas e, posteriormente, ocorre a forma^ao de vegeta^oes. O dano endotelial pode resultar de lesoes 
ocorridas devido a fluxo sanguineo turbulento ou pode ser provocado por lesoes abrasivas por 
eletrodos intracardiacos, ou cateteres, ou por inje^oes intravenosas repetidas com particulas solidas 
em usuarios de drogas intravenosas. Ha inflama^ao cronica, como na doen^a reumatica cronica, 
doen^as cardiacas e lesoes valvares degenerativas. E tambem um fator predisponente importante 
para ocorrencia de endocardite infecciosa. 

Diferentes etiologias causam manifesta^oes especificas. A infec^ao por S. aureus, por exemplo, 
apresenta uma associa^ao com eventos embolicos que chega a 40%o, ja as infec^oes por pseudo¬ 
monas por sua vez estao associadas com maior frequencia com aneurismas micoticos e nestes com 
maior risco de ruptura e com panoftalmite e com um curso de evolu^ao bem mais lento que a 
infecqao pelo S. aureus. 


ACHADOS CLINICOS 

O intervalo entre a bacteremia e o inicio dos sintomas e menor que duas semanas em mais 
de 80% dos doentes com El de valva nativa. Ja nos casos de protese valvar o periodo de incuba^ao 
pode ser mais prolongado (ate cinco meses). Os sinais e sintomas mais frequentes sao (Tabela 2): 

■ Febre (80%-85%): pode estar ausente em doentes idosos, IC, IRC, comorbidade grave e 
infec^ao por estafilococos coagulase-negativos. 

■ Sopros cardiacos (80%-85%): podem nao ser audiveis em doentes com endocardite de 
valva tricuspide. Na endocardite por S. aureus, os sopros sao audiveis em somente 30% a 
45% dos doentes inicialmente, e tardiamente em 75% a 85% dos doentes. Sopros novos ou 
mudan^a de sopros previos sao relativamente incomuns na El subaguda e mais prevalen- 
tes na El aguda e de valva protetica. 

■ Esplenomegalia (15%-50%): mais comum na El subaguda de duraqao mais prolongada. 
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■ Manifestagoes perifericas: petequias (10-40%), hemorragias subungueais, nodulos de Os¬ 
ier (nodulos dolorosos violaceos na porgao terminal das falanges), manchas de Janeway 
(maculas em regioes tenares e hipotenares) e manchas de Roth (representam hemorragias 
ovaladas retinianas) devem ser procuradas, embora sejam raras. 

■ Manifestagoes musculoesqueleticas: artralgias, mialgias e artrite. 

TABELA 2 Achados clfnicos na endocardite 


Achados Frequencia (%) 


Febre 

80-90 

Calafrios e sudorese 

40-75 

Anorexia, fraqueza e perda de peso 

25-50 

Mialgias e artralgias 

15-30 

Dor lombar 

7-15 

Sopro cardlaco 

80-85 

Novo sopro ou piora de sopro existente 

10-40 

Embolia arterial 

20-50 

Esplenomegalia 

15-50 

Baqueteamento digital 

Manifestagoes neurologicas 

10-20 

20-40 

Petequias 

10-40 

Manifestagoes perifericas (nodulos de Osier, manchas de Roth, manchas de Janeway, 
hemorragias subungueais) 

2-15 


No caso de endocardite subaguda, o processo e em geral indolente, com sintomas como febre, 
fadiga, anorexia, lombalgia e perda de peso e muitas vezes a suspeita diagnostica aparece no con- 
texto da avaliagao de um paciente com febre de origem indeterminada. Assim, todos os pacientes 
febris devem ter como hipotese diagnostica endocardite infecciosa. Antes de solicitar exames com- 
plementares, especialmente ecocardiografia, deve-se tentar classificar os doentes em: 

■ Alta suspeita clinica de endocardite: 
a Novo sopro regurgitante. 

Q Evento embolico de origem desconhecida. 

Q Sepse de causa indeterminada. 

Q Hematuria, glomerulonefrite ou suspeita de infarto renal. 

Q Febre E (um deles): 

- Material prostetico intracardiaco. 

- Doenpas cardiacas de alto risco para endocardite. 

- Disturbio de condugao cardiaca de aparecimento recente. 

- Previa endocardite. 

- Arritmias ou IC de initio recente. 

- Hemoculturas positivas (organismos tipicos). 

- Manifestagoes oculares (Roth) ou cutaneas (Janeway, Osier). 

- Infiltrados pulmonares multifocais (El de valvas direitas). 

- Abscessos perifericos de origem indeterminada (esplenico, renal, SNC, medula). 
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Q Interven^ao diagnostica ou terapeutica recente capaz de causar bacteremia. 

■ Baixa suspeita clinica: 

Q Febre e ausencia dos achados acima. 

Os pacientes com endocardites em eletrodos de marca-passos podem ter como unica ma- 
nifestaqao febre em um terqo dos casos. Complicaqoes incluem pericardite e mediastinite e os 
pacientes apresentam manifestaqoes de endocardite de camaras direitas, incluindo pneumonia e 
embolizaqao septica. 


EXAMES COMPLEMENTARES E DIAGNOSTIC!) DE ENDOCARDITE 

Exames gerais 

■ Hemograma, eletrolitos, funqao renal, VHS, exames de coagula^ao, urina tipo I, eletrocar- 
diograma e radiografia de torax devem ser solicitados em todos os doentes com suspeita 
de endocardite. As alteraqoes mais frequentes sao: 

Q Velocidade de hemossedimenta^ao aumentada: > 90%. 

Q Anemia: 70%-90%. 

Q Leucocitose: 20%-30%. 

Q Hematuria: 30%-50%. 

Q Fator reumatoide: 50%. 

Q Complexos imunes circulantes: 65%-100%. 

Q Consumo do complemento: 5%-40%. 


Culturas (Tabela 3) 

■ No minimo tres pares de hemoculturas, independentemente da temperatura do doente, 
com intervalo de no minimo uma hora entre cada um. 

■ Cada par de hemocultura consiste de um balao aerobico e um balao anaerobico, com 10 
ml de sangue venoso em cada um. 

■ Em doentes que tern usado antibiotico, deve-se aguardar tres ou mais dias e colher as he¬ 
moculturas (se as condiqoes clinicas do doente permitirem). 

■ Avisar ao laboratorio sobre a possibilidade de germes de crescimento lento: quando as he¬ 
moculturas permanecem negativas apos 48 a 72 horas, deve-se comunicar ao laboratorio 
sobre a suspeita de endocardite, para que se faqam esforqos para recuperar micro-orga- 
nismos de crescimento lento como os do grupo HACEK (Haemophilusparainfluenzae, H. 
aphrophilus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella 
corrodens e Kingella kingae). Nesses casos, pode-se prolongar o periodo de incubaqao, fa- 
zer culturas em meios enriquecidos e realizar testes sorologicos. 


Ecocardiografia 

Os avan^os significativos das tecnicas ecocardiograficas nao so tern refinado o diagnostico de 
El, como tern posto em duvida o valor dos criterios de Duke, mesmo os modificados (Tabela 3). 
Ao aplicar os criterios de Duke, devem ser feitas as seguintes ressalvas: 
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■ O grupo de St. Thomas sugere adicionar aos criterios menores: 

Q Devem ser retirados os achados ecocardiograficos: eles acreditam que com os novos 
ecocardiogramas transesofagicos essa categoria e eliminada. 

Q Adicionar alguns novos criterios menores: 

Q Esplenomegalia. 

o Baqueteamento digital de initio recente. 
o Proteina C-reativa > 100 mg/L. 

■ Dentre os criterios maiores: 

o Incluir sorologia positiva para febre Q como um criterio maior. 

o Classificar como criterio maior qualquer bacteremia por S. aureus (hospitalar ou nao, 
com foco ou nao). 

TABELA 3 Criterios de DUKE modificados para diagnostico de endocardite infecciosa* * 

Criterios maiores 

■ Microbiologicos 

(1) Micro-organismos tipicos isolados de duas ou mais hemoculturas separadas: Streptococcus do grupo 
viridans, Streptococcus bovis, HACEK, Staphylococcus aureus ou bacteremia por enterococos adquiridos na 
comunidade sem um foco primario 

OU 

(2) Hemoculturas persistentemente positivas, definidas pela recuperagao de um micro-organismo 
consistente com El de: 

a Duas hemoculturas separadas por mais de doze horas, ou 

2 Tres ou a maioria de quatro ou mais hemoculturas, com a primeira e a ultima separadas por mais de uma hora. 

OU 

(3) Sorologia positiva para C. burnetti > 1 :800 ou uma cultura positiva, 

■ Evidencia de envolvimento endocardico: 

(1) Ecocardiografia mostrando: 

2 (I) vegetagao, ou 

Q (2) abscesso perivalvar, ou 
Q (3) nova deiscencia parcial de protese valvar. 

OU 

(2) Nova regurgitagao valvar (piora de regurgitagao preexistente nao e criterio). 

Criterios menores 

■ Febre >38° C. 

■ Lesao cardiaca predisponente ou uso de drogas injetaveis. 

■ Fenomenos vasculares: embolia septica, infartos pulmonares, lesoes de Janeway, hemorragias conjuntivais, 
aneurisma micotico ou sangramento intracraniano. 

■ Fenomenos imunologicos: presenga de fator reumatoide, glomerulonefrite, nodulos de Osier ou manchas 
de Roth. 

■ Hemoculturas positivas, mas que nao preenchem criterio maior (nao inclui germes que nao causam 
endocardite e nao inclui uma unica cultura positiva para estafilococo coagulase-negativo) ou evidencia 
sorologica de infecgao ativa com organismo causador de El. 

* Diagnostico de endocardite: 

(a) DOIS criterios maiores, ou 

(b) UM criterio maior e TRES menores, ou 

(c) CINCO criterios menores. 
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Valva nativa: 

A recomendagao atual da Sociedade de Cardiologia Europeia e realizar um ecocardiograma 
transtoracico (ETT) em doentes com suspeita de endocardite e valva nativa. Caso o ETT seja po- 
sitivo para endocardite, deve-se junta-lo no contexto clinico. Entretanto, nas seguintes situates o 
ecocardiograma transesofagico (ETE) deve ser solicitado: 

■ ETT nao consegue imagem de boa qualidade (“janela ruim”). 

■ O doente tern alta suspeita clinica de endocardite e eco transtoracico normal. 

Por isso, no caso de um ETT negativo (com boa qualidade da imagem) e de um doente 
que nao tenha alta suspeita clinica de endocardite, deve-se buscar diagnosticos diferenciais 
(Algoritmol). 

Valva protetica: na suspeita de endocardite, deve-se pedir direto o ETE. 

■ Achados tipicos de El pelo ecocardiograma: 

Q Presenga de vegetagoes. 

Q Demonstragao de abscessos ou fistulas perivalvares. 

Q Nova deiscencia de valva protetica. 

Importante: caso o ETE seja negativo, mas El ainda seja a principal hipotese, deve-se repetir 
o ETE em dois a sete dias. O objetivo e detectar uma vegetagao (que era por demais pequena) que 
cresceu. Um segundo ETE negativo torna El muito improvavel. 


Outros 

Testes sorologicos sao algumas vezes necessarios para se fazer o diagnostico presuntivo de 
endocardite por especies de Brucella, Legionella, Bartonella e clamidia. 

Muitos estudos estao em andamento para o diagnostico etiologico de El com culturas nega- 
tivas, sobretudo com aplicagao de tecnicas moleculares. 


TRATAMENTO 

O tratamento das causas mais comuns de endocardite infecciosa esta resumido nas Tabelas 
4 a 11. 

TABELA 4 Terapia empfrica para El 
Principio importante: 

■ Varios e varios pares de hemoculturas devem ser colhidos antes da prescrigao do antibiotico. 

■ Ha duas possibilidades principals de terapia empirica: 

I ° O doente se encontra grave e e prudente iniciar antibioticoterapia. 

2° Ha vegetagao no ecocardiograma, o doente tern um quadro infeccioso estavel e as varias hemoculturas 
colhidas sao negativas. 


A resposta ao tratamento antibiotico na El e unica entre as infecgoes bacterianas. Embora os 
micro-organismos tenham uma grande suscetibilidade aos antibioticos in vitro, a erradicagao com- 
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pleta leva varias semanas e recaidas nao sao incomuns. Isso se deve ao fato de que a infecgao ocorre 
em um local em que os mecanismos de defesa do hospedeiro tem dificuldade em atuar. Alem disso, 
as colonias de bacterias sao envoltas por uma rede de fibrina onde podem se multiplicar livremente 
sem interferencia dos macrofagos. Outro fator responsavel por esse fenomeno e a grande densidade 
de bacterias nas vegetagoes, o que permite que vivam em um estado de baixa atividade metabolica e 
lenta divisao celular. 


TABELA 5 Tratamento de El: S. viridans, S. bovis e outros estreptococos sensiveis a penicilina 
(MIC < 0,1 fj g/mL) 


Variaveis 

Antibiotico(s) e dose(s) 

Duragao 

Fungao renal normal 
e idade < 65 anos 

Penicilina: 2 a 3 milhoes U, IV de 4/4 horas + 
Gentamicina: 1 mg/kg IV de 8/8 horas 

4 semanas 

2 semanas 

Fungao renal alterada 
> 65 anos ou alergia 

ou idade Ceftriaxone: 2 g IV 1 x dia 

a penicilina 

4 semanas 

Alergia a penicilinas e 
cefalosporinas 

Vancomicina: 1 5 mg/kg/dose IV de 12/12 horas 
(maximo de 2 g/dia) 

4 semanas 

Valvula prostetica 

Penicilina: 3 milhoes U, IV de 4/4 horas + 
Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

6 semanas 

2 semanas 

TABELA 6 Tratamento de El: S. viridans, S. bovis e outros estreptococos moderadamente resistentes a 
penicilina (MIC 0,1 a 1 ^Jg/mL) 

Variaveis 

Antibiotico(s) e dose(s) 

Duragao 

1 a escolha 

Penicilina: 4 milhoes U, IV de 4/4 horas + 
Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

4 a 6 semanas 

2 semanas 

Alternativa 

Ceftriaxone: 2 g IV, lx dia + 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

4 a 6 semanas 

2 semanas 

Alergia a penicilinas 
e cefalosporinas 

Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 horas 
(maximo de 2 g/dia) 

4 semanas 


TABELA 7 Tratamento de El: 
(MIC 0,1-1 /Jg/mL)* 

S. viridans, S. bovis e outros estreptococos resistentes 

a penicilina 


1 Variaveis 

Antibiotico(s) e dose(s) 

Duragao 


MIC penicilina < 8 ;Ug/mL** e 
MIC gentamicina < 500 /Ug/mL 

Penicilina: 4 milhoes U, IV de 4/4 horas + 
Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

4 semanas 

4 semanas 


Alergia a penicilina e 

MIC gentamicina < 500 /Ug/mL 

Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 horas 
(maximo de 2 g/dia) 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

6 semanas 

6 semanas 


MIC penicilina > 8 /Ug/mL 

Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 horas 
(maximo de 2 g/dia) + 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

6 semanas 

6 semanas 


Outras cepas 

Consultar infectologista 




*Consulta ao infectologista; se ocorrer falha terapeutica, considere troca precoce de valvula. 

** Em pacientes com MIC penicilina < 0,125 fj g/mL, considerar uso isolado de penicilina. 
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TABELA 8 Tratamento de El: enterococo 

Variaveis 

Antibiotico(s) e dose(s) 

Duragao 

1 a escolha 

Penicilina: 3-4 milhoes U, IV de 4/4 horas + 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose de 8/8 horas 

4 a 6 semanas 

4 a 6 semanas 

Alternativa 

Ampicilina: 2 g IV de 4/4 horas + 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

4 a 6 semanas 

4 a 6 semanas 

Alergia a penicilinas 
e cefalosporinas 

Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 horas (maximo de 2 g/dia) + 
Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

4 a 6 semanas 

4 a 6 semanas 


TABELA 9 Tratamento de El: estafilococo em valvula nativa 

1 Variaveis 

Antibiotico(s) e dose(s) 

Duragao 1 

Senslvel a oxacilina 

Oxacilina: 2 g IV de 4/4 horas + 
Gentamicina: 1 mg/kg/dose de 8/8 horas 

4 a 6 semanas* 

3 a 5 dias 

Alergia a penicilinas 

Cefazolina: 2 g IV de 8/8 horas + 
Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

4 a 6 semanas 

3 a 5 dias 

Alergia a penicilinas e cefalosporinas Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 horas 6 semanas 

ou germe resistente a oxacilina (maximo de 2 g/dia) 

Gentamicina 1 mg/kg/dose de 8/8 horas ou 
daptomicina 6 mg/kg EV/dia 

* No caso de usuarios de drogas injetaveis, pode ser por tempo mais curto. 


TABELA 10 Tratamento de El: estafilococo em valvula prostetica 


Variaveis 

Antibiotico(s) e dose(s) 

Duragao 

Senslvel a oxacilina 

Oxacilina: 2 g IV de 4/4 horas + 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose de 8/8 horas + 
Rifamicina: 300 mg VO de 8/8 horas 

6 a 8 semanas 

2 semanas 

6 a 8 semanas 

Alergia a penicilinas 

Cefazolina: 2 g IV de 8/8 horas + 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas + 
Rifamicina: 300 mg VO de 8/8 horas 

6 a 8 semanas 

2 semanas 

6 a 8 semanas 

Alergia a penicilinas e Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 horas 

cefalosporinas ou germe (maximo de 2 g/dia) + 

resistente a oxacilina Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas + 

Rifamicina: 300 mg VO de 8/8 horas 

6 semanas 

2 semanas 

6 semanas 

TABELA 1 1 Tratamento de El: organismos do grupo HACEK 

Variaveis 

Antibiotico(s) e dose(s) 

Duragao 

1 a escolha 

Ceftriaxone: 2 g IV 1 x dia 

4 semanas 

Alternativa 

Ampicilina: 2 g IV de 4/4 horas + 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

4 semanas 

4 semanas 
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Em geral, a melhora da febre ocorre em cinco a sete dias. Deve-se colher hemoculturas diaria- 
mente, ate que se tornem estereis. Apos isso, colher novamente se houver recrudescencia do quadro. 
Se o doente evoluir bem, colher nova hemocultura em quatro a seis semanas da terapia. O tempo 
para tornar estereis as culturas varia com o germe: 

■ Dois dias: germes sensiveis a penicilina. 

■ Tres a cinco dias: estafilococo tratado com betalactamico. 

■ Sete a nove dias: estafilococo tratado com vancomicina. 

■ Febre com dura^ao de mais de sete dias, com antibiotico correto e otimizado: o doente 
deve ser avaliado para complicates da EL 

Certos principios gerais constituem a base das recomenda^oes atuais para o tratamento da 
endocardite infecciosa. Antibioticos endovenosos sao recomendados pela importancia da ativida- 
de antibacteriana sustentada. O tratamento em curto prazo tern sido associado a recaidas, e por 
isso se recomenda o tratamento antimicrobiano prolongado. Antibioticos bacteriostaticos sao ine- 
ficazes, pois tem sido associados a recaidas ou falha em controlar a infec^ao. As combina^oes de 
antibioticos produzem um efeito bactericida rapido e algumas, como a combina^ao de penicilina e 
aminoglicosideo, possuem efeito sinergico contra a maior parte dos Streptococcus viridans e ente- 
rococos. A escolha do antibiotico deve ser baseada nos testes de suscetibilidade antimicrobiana, e 
o tratamento deve ser monitorado clinicamente e com determina^ao de nivel serico de antibioticos 
quando indicado (especialmente vancomicina e aminoglicosideos). Hemoculturas devem ser co- 
lhidas na fase inicial do tratamento para garantir a erradica^ao da bacteremia e nos casos de febre 
persistente ou recorrente. O uso de anticoagulantes em doentes com endocardite de valva nativa 
tem sido associado com hemorragia subaracnoide fatal e outras complicates hemorragicas, e por 
isso a maior parte das autoridades concorda que a anticoagula^ao nao esta indicada. Nos casos de 
endocardite de valva protetica, a anticoagula^ao pode ser mantida dentro de niveis terapeuticos 
desde que o doente nao apresente fenomenos de embolia septica maiores. 

O tratamento antimicrobiano empirico e justificado apenas nos casos de El aguda evoluindo 
com rapida piora, e tambem nos casos que se apresentam com instabilidade hemodinamica ne- 
cessitando de interven^ao cirurgica de emergencia. Nessa situa^ao, o tratamento empirico pode 
melhorar o prognostico do doente e deve ser iniciado apos coleta das hemoculturas. Ja nos doentes 
hemodinamicamente estaveis com suspeita de endocardite subaguda, o tratamento empirico nao 
diminui as complicates precoces e pode obscurecer o diagnostico etiologico da endocardite por 
comprometer o resultado das hemoculturas colhidas posteriormente. Nesses pacientes e prudente 
retardar o tratamento ate que sejam obtidos os resultados das culturas. Caso as culturas sejam ne- 
gativas, outras poderao ser colhidas sem interferencia de antibioticos. 

Para endocardite infecciosa de valvula nativa, devido a microrganismos usuais, a dura^ao do 
antibiotico varia de 2 semanas (para endocardite descomplicada causada por estreptococos sensi¬ 
veis a penicilina tratada com um betalactamico combinado com um aminoglicosideo) a 6 sema¬ 
nas (para endocardite infecciosa por enterococos). Para endocardite infecciosa envolvendo uma 
valvula protetica, a dura<;ao da antibioticoterapia e normalmente de seis semanas, e os regimes sao 
basicamente os mesmos que aqueles para infecciosa nativa da valvula, com a notavel exce^ao dos 
estafilococos, para os quais o regime deveria incluir tanto rifampicina como gentamicina. 

O tratamento da El em sistema de home care deve ser apenas considerado em doentes ade- 
rentes ao tratamento que tenham hemoculturas estereis, ja estejam afebris e sem achados clinicos 
ou ecocardiograficos que sugiram uma complica^ao iminente. 

O tratamento cirurgico combinado ao tratamento clinico pode reduzir a mortalidade entre 
os doentes com IC, doen^a invasiva perivalvular ou infec^ao descontrolada apesar do tratamen- 
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to antibiotico. IC e a principal indicagao para cirurgia na endocardite infecciosa. O tempo mais 
apropriado para a cirurgia deve ser antes do desenvolvimento de instabilidade hemodinamica 
grave e da disseminagao da infecgao para tecidos perivalvares. Em alguns doentes deve-se inves- 
tigar infecgao metastatica antes da cirurgia de troca valvar, pelo risco de recaida da infecgao na 
valva protetica. 

O tratamento cirurgico tambem e apropriado para a El causada por alguns tipos de micro- 
-organismos, como Pseudomonas aeruginosa, Brucella, Coxiella burnetti, Candida e possivelmente 
enterococos que nao possuam esquema sinergistico bactericida. 

Doentes com El de valva protetica sao comumente indicados para intervengao cirurgica, ex- 
cegao feita aos casos de El de inicio tardio (mais de doze meses da colocagao da protese), infecgao 
por S. viridans, EIACEK ou enterococos sem extensao perivalvular da infecgao. Aqueles com infec¬ 
gao da protese por S. aureus apresentam maior sobrevida com o tratamento combinado. A Tabela 
12 resume as indicates cirurgicas. 

A cirurgia tambem e indicada no segundo episodio de embolizagao ou no primeiro episodio 
se houver grandes vegetagoes residuais (Tabelas 12 e 13). 


TABELA 12 Indicates para cirurgia em pacientes com endocardite* 


Recomendacoes 

Tempo 

Classe 

Nivel 

A. Insuficiencia cardiaca 

Regurgitagao aortica ou mitral com edema pulmonar ou 

choque cardiogenico 

Emergencia 

(mesmo dia) 

1 

B 

Endocardite aortica ou mitral com ruptura para Camaras 
cardiacas ou saco pericardico com edema agudo de pulmao ou 
choque cardiogenico 

Emergencia 
(mesmo dia) 

1 

B 

Valva obstruida por vegetaqao ou com insuficiencia cardiaca 
e sinais de intolerancia hemodinamica ecocardiografica 
(fechamento mitral precoce ou hipertensao pulmonar) 

Urgencia (1-2 dias) 

1 

B 

Regurgitaqao aortica ou mitral severa sem insuficiencia cardiaca 

Eletiva 

lla 

B 

B. Infecqao nao controlada 

Vegetaqao em aumento, abscesso, falso aneurisma ou fistula 

Urgencia (1-2 dias) 

1 

B 

Febre persistente >7-10 dias 

Urgencia (1-2 dias) 

1 

B 

Infecgao porfungo ou micro-organismo multirresistente 

Semieletiva 

1 

B 

C. Prevengao de embolismo 

Vegetagao aortica ou mitral > 1 0 mm com 1 ou mais episodios 
de embolizagao apesar de antibioticoterapia 

Urgencia (1 -2 dias) 

1 

B 

Vegetagao aortica ou mitral > 10 mm e outros preditores de com- 
plicagoes (insuficiencia cardiaca, infecgao persistente, vegetagao) 

Urgencia (1 -2 dias) 

1 

B 

Vegetagao isolada > 15 mm 

Urgencia (1 -2 dias) 

lib 

C 


* Adaptado do consenso da Sociedade Europeia de Cardiologia. 
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TABELA 1 3 Esquemas profilaticos para procedimentos dentarios, orais, respiratorios ou esofagicos 
em adultos 

Condigao 

Antibiotico 

Posologia 

Profilaxia em geral 

Amoxicilina 

2 g via oral 1 h antes do procedimento. 

Doente incapaz de utilizar 
medicagao VO 

Ampicilina 

OU 

Ceftriaxone 

2 g IM ou EV 30 minutos antes do procedimento. 

1 g IM ou EV. 

Alergia a penicilina t 

1. Clindamicina 

600 mg via oral 1 h antes do procedimento. 

(opgoes) 

2. Cefalexinat 

3. Azitromicina 

4. Claritromicina 

2 g via oral 1 h antes do procedimento. 

500 mg via oral 1 h antes do procedimento. 

500 mg via oral 1 h antes do procedimento. 

Alergia a penicilina e incapacidade 

Clindamicina 

600 mg EV 30 minutos antes do procedimento. 

de utilizar medicagao via oral 

Cefazolina+ 

1 g IM ou EV 30 minutos antes do procedimento. 


+ Cefalosporinas nao devem ser usadas em indivfduos com reagao de hipersensibilidade do tipo imediata (urticaria, 
angioedema ou anaflaxia) a penicilinas. 


A duragao da terapia antibiotica apos cirurgia de troca valvar nao foi avaliada em estudos 
cllnicos controlados, mas depende da duragao da terapia pre-operatoria, da presenga de extensao 
perivalvular da infecgao e dos achados microbiologicos e patologicos na cirurgia. O curso de anti¬ 
biotico deve completar o tempo previsto para o agente em questao. 

1° O doente se encontra em estado grave e e prudente iniciar antibiotico antes dos resultados 
das culturas (sepse avangada, disfungao valvular grave, complicagoes como abscessos pe- 
rivalvulares, disturbios da condugao, eventos embolicos, outros). 

Valvula nativa: vancomicina + gentamicina (com ou sem ceftriaxone) 

■ Vancomicina: 15 mg/kg IV de 12/12 horas (maximo de 1 g de 12/12 horas), durante quatro 
a seis semanas (deve monitorizar os niveis sericos). 

■ Gentamicina: 1 mg/kg/dose de 8/8 horas, durante duas semanas. 

Valvula prostetica: vancomicina + gentamicina + rifampicina 

■ Vancomicina: 15 mg/kg IV de 12/12 horas (maximo de 1 g de 12/12 horas), durante quatro 
a seis semanas (deve monitorizar os niveis sericos). 

■ Gentamicina: 1 mg/kg/dose de 8/8 horas, durante duas semanas. 

■ Rifampicina: 300 a 450 mg via oral de 8/8 horas, durante seis semanas. 

2° Ha vegetagao no ecocardiograma, o doente tern um quadro infeccioso estavel e as varias 
hemoculturas colhidas sao negativas: 

Valvula nativa: ceftriaxone + gentamicina 

■ Ceftriaxone: 2 g IV, 1 x dia, durante quatro a seis semanas. 

■ Gentamicina: 1 mg/kg/dose de 8/8 horas, durante duas semanas. 

Valvula prostetica: ceftriaxone + gentamicina + vancomicina 

■ Ceftriaxone: 2 g IV, 1 x dia, durante quatro a seis semanas. 

■ Gentamicina: 1 mg/kg/dose de 8/8 horas, durante duas semanas. 

■ Vancomicina: 15 mg/kg IV de 12/12 horas (maximo de 1 g de 12/12 horas), durante quatro 
a seis semanas (deve monitorizar os niveis sericos). 
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COMPLICAgOES ASSOCIADAS A ENDOCARDITE 

Cardfacas 

As complicagoes cardiacas associadas a El aumentam sua morbidade e mortalidade, e algu- 
mas delas sao indicativas de tratamento cirurgico. Insuficiencia cardiaca em geral ocorre por dano 
valvular pela infecgao, principalmente em valva aortica, mas tambem pode ocorrer nos raros casos 
de infarto agudo do miocardio causado por embolizagao de fragmentos das vegetagoes. IC causada 
por destruigao valvular e a principal razao para intervengao cirurgica. 

Infecgoes perivalvulares acometem ate 15% das El com valva nativa e ate 60% das El com 
valva protetica. A valva mais acometida e a aortica. Deve-se suspeitar de infecgao perivalvular 
quando: 


■ O doente persiste com febre inexplicada; ou 

■ O doente desenvolve novo disturbio de condugao; ou 

■ Surge pericardite. 

Nessa circunstancia, e mandatorio o eco transesofagico (ETE), que tern sensibilidade de mais 
de 90% para o diagnostico. Esses doentes sao de alto risco, podem evoluir com bloqueio avangado, 
fistulas e instabilidade da protese. Considerar precocemente intervengao cirurgica. 

Outras complicagoes cardiologicas sao: abscessos do miocardio (que podem levar a blo- 
queios de ramo, fasciculares e atrioventriculares), pericardite e hemopericardio (por ruptura de 
aneurisma micotico de seio de Valsalva). 


Neurologicas 

Ocorrem em ate 20-40% dos doentes com El, principalmente nos quadros causados por S. 
aureus. Doentes com deficits motores, febre e doenga valvar subjacente devem ter a El como pos- 
sivel diagnostico diferencial. A frequencia dos fenomenos embolicos diminui drasticamente com 
a introdugao do tratamento antibiotico. 

Os aneurismas micoticos sao causados por embolizagao septica dos vasa-vasorum arteriais 
e ocorrem principalmente nas ramificagoes arteriais. O quadro clinico e variavel. Alguns podem 
se apresentar com cefaleia premonitoria, enquanto para outros a manifestagao initial e o sangra- 
mento em SNC. TC de cranio e bastante sensivel para detecgao de sangue no liquor e a angiorres- 
sonancia pode mostrar os aneurismas ainda nao rotos ou em crescimento. Entretanto, o exame de 
escolha para detectar aneurismas micoticos e a angiografia cerebral. 

Em caso de hemorragia cerebral, a cirurgia deve ser adiada por cerca de 1 mes, exceto em 
situagoes emergenciais. 


Embolia sistemica e abscesso esplenico 

Embolizagao sistemica e a complicagao mais frequente da El e geralmente envolve bago, fi- 
gado, rins, arterias iliacas e mesentericas. Abscesso esplenico pode ser causa de febre prolongada 
e causar irritagao diafragmatica. TC e ressonancia de abdome sao os exames de escolha para o 
diagnostico de lesoes esplenicas. 
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Febre prolongada 

A febre associada com a El frequentemente se resolve em cinco a sete dias apos o initio do 
tratamento antimicrobiano e desaparece em 90% dos doentes ate o 14° dia de tratamento. As cau- 
sas de febre persistente sao bastante variaveis e incluem: 

■ Abscessos perivalvulares. 

■ Miocardico. 

■ Infec^ao metastatica: abscesso esplenico, renal, SNC, musculos, articulates etc. 

■ Hipersensibilidade a drogas. 

■ Infecqoes nosocomiais (urinaria, relacionada ao cateter, flebite, pneumonia). 


Complicagoes renais e reumatologicas 

Insuficiencia renal e descrita em ate 30% dos pacientes com endocardite e e associada com 
piora prognostica. A insuficiencia renal pode ocorrer por: 

■ Glomerulonefrite por vasculite ou imunocomplexos. 

■ Infarto renal. 

■ Altera^oes hemodinamicas. 

■ Toxicidade pelos antibioticos. 

■ Procedimentos com contraste. 

A maioria dessas complicates e reversivel com o tratamento, embora alguns pacientes ne- 
cessitem de dialise. 

Artrite periferica e descrita em 19% dos pacientes, e espondilodiscite em 3-15% dos casos, 
sendo mais frequente na infec^ao por estreptococos. Nesses casos, pode ser necessario prolonga- 
mento da antibioticoterapia. 


PROFILAXIA DE ENDOCARDITE INFECCIOSA 

Endocardite geralmente ocorre em individuos com lesoes cardiacas estruturais que desen- 
volvem bacteremia por organismos propensos a causar endocardite. Bacteremia pode ocorrer es- 
pontaneamente durante atividades cotidianas, como escovar os dentes, ou pode ser complica^ao 
de uma infec^ao focal (infec^ao urinaria, pneumonia ou celulite). 

Os novos consensos da American Heart Association e da European Society of Cardiolo¬ 
gy, publicados respectivamente em 2007 e 2009, restringiram significativamente as indica¬ 
tes de profilaxia. Esta passou a ser restrita aos pacientes com alto risco de desenvolver endo¬ 
cardite. 

Os procedimentos para os quais existe indicaqao incluem manipulate gengival ou regiao 
apical em dentes ou com perfura^ao de mucosa. A profilaxia nao e mais indicada em outros pro¬ 
cedimentos dentarios, gastrintestinais ou urologicos. 

Sao consideradas indicates de profilaxia: 

■ Classe IIA: considerar profilaxia em pacientes de alto risco que serao submetidos a proce¬ 
dimentos dentarios que envolvam manipula^ao gengival ou da regiao periapical ou com 
perfurato de mucosa oral em paciente de alto risco. 
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Sao considerados de alto risco: 

■ Pacientes com valva cardiaca prostetica ou material prostetico usado para reparo de valva. 

■ Pacientes com antecedente de endocardite infecciosa previa. 

■ Pacientes com cardiopatia congenita cianogenica nao submetidos a reparo cirurgico. 

■ Pacientes com cardiopatia congenita reparada com material prostetico. 

■ Pacientes submetidos a transplante cardiaco com regurgitaqao valvar devido a anormali- 
dade valvar estrutural. 

Portanto, nessas novas recomendaqoes podemos perceber que nao existem mais indicates 
classe I para profilaxia de endocardite. 

Os regimes recomendados estao resumidos na Tabela 13. 

A profilaxia pode ainda ser considerada em pacientes de alto risco que serao submetidos a 
biopsia ou incisao de mucosa respiratoria, nao sendo recomendada em pacientes submetidos a 
broncoscopia. A antibioticoterapia sugerida e a mesma que para procedimentos dentarios. Caso 
haja suspeita de infecqao por S. aureus , considerar penicilina ou cefalosporina com atividade con¬ 
tra S. aureus ou vancomicina em dose unica. 

CONSIDERAgOES ESPECIAIS 

■ Doentes que ja estao em uso de antibiotico por outros motivos: como pode haver a 
coloniza^ao das mucosas por micro-organismos resistentes, a AHA recomenda a troca 
da classe antibiotica ou a espera por nove a quatorze dias para o restabelecimento da 
flora normal. 

■ Procedimentos em tecidos infectados: incisao e drenagem de tecidos infectados causam 
bacteremia. Em doentes com alto risco de endocardite e prudente administrar antibio¬ 
tico profilatico, e este deve ser direcionado para o patogeno mais provavel. Para celulite, 
osteomielite e artrite septica, uma penicilina antiestafilococica, cefalosporina de primei- 
ra gera^ao ou clindamicina sao boas op^oes. Para aqueles com infecqao sabidamente por 
estafilococos resistentes a oxacilina, vancomicina e a droga de escolha. 

■ Doentes que recebem anticoagulantes: nao utilizar medicares IM. 

■ Doentes que serao submetidos a cirurgia cardiaca: a condiqao dentaria desses doentes 
deve ser avaliada e o tratamento indicado deve ser feito antes da cirurgia, sempre que pos- 
sivel. Doentes que tern condiqoes cardiacas que predispoem a El ou que irao realizar troca 
valvar ou colocaqao de materials intracardiacos tem indicaqao de profilaxia. Inumeros 
organismos podem causar El nessas condiqoes e nenhum antibiotico e capaz de cobrir to- 
das as opqoes; dessa forma, a profilaxia deve ser voltada especialmente para estafilococos 
e deve ser de curta dura^ao. 

■ No Reino Unido, a profilaxia antibiotica contra endocardite infecciosa ja nao e recomen¬ 
dada em nenhuma circunstancia. Ate o momento, os estudos nao indicam nenhum au- 
mento significativo na incidencia de endocardite infecciosa devido a S. viridans, desde as 
revisoes das diretrizes restringindo a profilaxia antibiotica. 


CONCLUSOES 

■ Endocardite permanece como um desafio diagnostico. Medicos emergencistas devem ter 
um baixo limiar para pensar em endocardite e proceder com os exames complementares, 
sobretudo culturas e ecocardiograma. 
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■ A El esta aumentando a sua incidencia, sobretudo em grupos especiais de doentes: in- 
fec^oes nosocomiais, cateter central (hemodialise, quimioterapia, agentes vasoativos, 
UTI), idosos, mais doentes com valvas prosteticas, aumento do uso de drogas injeta- 
veis etc. 

■ Consiste em grande erro iniciar antibioticoterapia antes de proceder varias coletas de he- 
moculturas. Cerca de 90% a 95% das hemoculturas terao resultados positivos, o que e de 
extrema importancia no manejo dessa doen^a. As causas de doentes com culturas persis- 
tentemente negativas podem ser: 

Q Uso previo de antibioticos: causa mais frequente de cultura negativa; se for possivel, 
deixar o doente em observa^ao e aguardar tres a cinco dias; logo apos, colher varios 
pares de hemoculturas (minimo de tres pares), 
u Germes fastidiosos: grupo HACEK; comunicar ao laboratorio a suspeita, pois sao ger- 
mes que precisam de meios especiais. 

o Germes que raramente crescem e precisam de meios sofisticados: Brucella spp, C. bur- 
netti, Bartonella spp, Chlamydia spp, Mycoplasma spp, Legionella spp. Esses germes 
necessitam de metodos alternativos para diagnostico: sorologico ou imuno-histologia 
ou PCR. 

■ Muitos estudos estao em andamento e continuamos a aguardar os resultados. 


ALGORITMO 1 - ECOCARDIOGRAFIA 
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864 Emergences clfnicas - abordagem pratica 


LEITURA ADICIONAL 

1. Habib G, et al. Guidelines on the prevention, diagnosis and treatment of infective endocarditis. 
European Heart Journal 2009; 30:2369-413. 

2. Nishimura RA, et al. ACC/AHA guideline updates on valvular heart disease: focused update on 
infective endocarditis. Circulation 2008; 118: 887-96. 

3. Wilson et al. Prevention of infective endocarditis: guidelines from American Heart Association. 
Circulation 2007; 116: 1736-54. 

4. Sexton DJ. Antimicrobial prophylaxis for bacterial endocarditis. Disponivel em: UpToDate, 2012, 
www.uptodate.com. 

5. American Heart Association/Infectious Diseases Society of America. Infective endocarditis: diag¬ 
nosis, antimicrobial therapy and a management of complications. Circulation 2005; 111: E394. 

6. Sexton DJ. Antimicrobial therapy of native valva endocarditis. Disponivel em: UpToDate, 2012, 
www.uptodate.com. 

7. Sexton DJ. Clinical manifestations and diagnosis of endocarditis. Disponivel em: UpToDate, 2014, 
www.uptodate.com. Acessado em 03/02/2015. 

8. Hoen B, Durval X. Infective endocarditis. N Engl J Med 2013; 368: 1425-14. 

9. Schauer SG et al. Emergency department management of acute endocarditis. Emergency Medicne 
Practice 2014; 16(11). 



B) Trombose Venosa 



51 


Trombose Venosa 
Profunda 

RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


INTRODUCED E DEFINigOES 

A trombose venosa profunda (T VP) e a embolia pulmonar (EP) fazem parte do espectro de uma 
mesma doen^a, que e o tromboembolismo venoso (TEV). Em um terqo dos pacientes a apresenta^ao 
inicial ocorre na forma de EP e em dois ter<;os, na forma de TVP. O prognostico da TVP tratada e ex- 
celente, com probabilidade de EP fatal de 0,4% e de EP nao fatal de 3,8%. 

A TVP ocorre principalmente em membros inferiores e nesse caso pode ser dividida em duas 
categorias: 

■ TVP distal: acometendo vasos distais as veias popliteas. 

■ TVP proximal: envolvendo veias popliteas, femoral ou iliacas. 

A TVP proximal apresenta maior importancia em decorrencia do risco aumentado de EP 
comparada a TVP distal. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

A idade e o maior fator de risco para trombose, que e rara em pacientes jovens (1:100.000 
pacientes/ano). Ja a incidencia de TVP em adultos com mais de 45 anos de idade e de aproxima- 
damente 1,92 episodio a cada 1.000 pessoas/ano, sendo que mais da metade dos episodios ocorre 
com algum fator secundario: 

■ Neoplasia: 48%. 

■ Interna^ao hospitalar: 52%. 

■ Procedimento cirurgico: 42%. 

■ Grande trauma: 6%. 


866 



Trombose venosa profunda 867 


O estudo MEDENOX avaliou o risco para TVP em pacientes nao cirurgicos e encontrou os 
seguintes fatores de risco: 

■ Doenga infecciosa aguda. 

■ Idade maior que 75 anos de idade. 

■ Neoplasia maligna. 

■ Episodio previo de doenga tromboembolica. 

Episodios de TVP podem ocorrer em ate 50% dos procedimentos cirurgicos, na ausencia de 
profilaxia. Os procedimentos cirurgicos de maior risco sao neurocirurgias e cirurgias ortopedicas, 
principalmente cirurgias do quadril e do joelho. Apesar da profilaxia, 1 a 3% dos pacientes com 
cirurgias de quadril e joelho vao apresentar trombose. Internagao hospitalar, por sua vez, aumen- 
ta em oito vezes o risco de TVP e antecedente de TVP e associado com aumento de seis vezes no 
risco de recorrencia do evento. 

Outros fatores incluem: 


■ Imobilizagao. 

■ Viagens aereas prolongadas (duragao maior que 6 horas). 

■ Uso de anticoncepcionais orais ou reposigao hormonal. 

■ Gestagao e puerperio. 

■ Presenga de trombofilias. 

■ Insuficiencia cardiaca e respiratoria. 

■ Acidente vascular cerebral. 

As diretrizes brasileiras de TVP, por sua vez, consideram como fatores de risco historia previa 
de trombose venosa profunda e/ou embolia pulmonar, cancer, paralisia, paresia ou imobilizagao 
recente do membro inferior, recente confinamento no leito por mais que tres dias ou uma grande 
cirurgia dentro de quatro semanas. Os principals fatores de risco para TVP estao resumidos na 
Tabela 1. 


TABELA I Fatores de risco para TVP 


Fatores hereditarios Fatores adquiridos 

Fatores de associagao 


provavel 


■ Deficiencia de 
antitrombina 

■ Deficiencia de 
protelna C ou S 

■ Resistencia a ativa- 
gao da proteina C 
com ou sem fator 
V de Leiden 

■ Mutagao do gene 
de protrombina 

■ Disfibrinogenemia 

■ Deficiencia de 
plasminogenio 


■ Imobilidade 

■ Idade avangada 

■ Neoplasia maligna e quimioterapia 

■ Condigao medica aguda (principalmente infecgao) 

■ Grandes cirurgias 

■ Trauma 

■ Uso de anticoncepcionais ou reposigao hormonal 

■ Policitemia vera 

■ Gestagao e puerperio imediato 

■ Sindrome dos anticorpos antifosfolipides 

■ Obesidade 

■ Cateter venoso central (TVP de membro superior, 
principalmente) 


■ Baixos nlveis de inibidor 
de fator tecidual 

■ Nlveis aumentados de 
homocistelna 

■ Nlveis aumentados de 
fibrinogenio 

■ Nlveis aumentados de 
inibidor de fibrinolise 
mediado por trombina 
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ACHADOS CUNICOS 

O diagnostico deve ser suspeitado em qualquer paciente com dor ou edema em membros infe- 
riores, principalmente se unilateral ou assimetrico. O edema e geralmente depressivel na T VP. Quando 
a diferenpa do diametro entre as duas panturrilhas e maior que 3 cm, a probabilidade de TVP aumenta 
signifkativamente (a mensuraqao deve ser realizada 10 cm abaixo da tuberosidade da tibia). 

A presenqa de fatores precipitantes potenciais deve ser questionada. Em mulheres, por exem- 
plo, o uso de anticoncepcionais orais ou terapia de reposiqao hormonal e antecedentes obstetricos 
em decorrencia da possibilidade de sindrome de anticorpos antifosfolipides. 

A dor a palpaqao de musculatura de panturrilha e sugestiva, mas nao patognomonica. Even- 
tualmente a dor pode se estender para a regiao da coxa ou se localizar ao longo da distribuipao do 
sistema venoso profundo. Achados como eritema, calor local e o sinal de Homans (dor a dorsifle- 
xao do pe) tern pouco valor diagnostico. A dilatapao de veias superficiais nao varicosas tambem 
pode ocorrer em pacientes com TVP. 

O numero de pacientes que tern apresentaqao clinica compativel com TVP nos serviqos de 
emergencia e elevado, mas apenas um em cada cinco pacientes tern confirmaqao desse diagnostico. 
Uma metanalise demonstrou que o unico achado de valor preditivo para diagnostico de TVP foi a 
diferenqa no diametro entre os dois membros na regiao das panturrilhas. Como os achados clinicos 
isoladamente apresentam desempenho insatisfatorio para o diagnostico de TVP, o uso de criterios 
especifkos e um grande auxilio. Entre eles, os criterios de Wells (Tabela 2) sao os mais bem validados 
para essa situaqao. O capitulo sobre embolia pulmonar cita os criterios de Wells modificados, que sao 
validados para EP; e importante ressaltar que existent algumas diferenpas entre esses dois escores. 
Em pacientes com TVP distal, seu desempenho pode nao ser apropriado, e em grupos especifkos da 
populagao, como usuarios de drogas injetaveis, o instrumento carece de validaqao. Cerca de 10% dos 
pacientes com TVP apresentam trombose de membros superiores. Comparativamente, esses pacien¬ 
tes apresentam risco de 6% de desenvolver EP, comparado a 15% em pacientes com TVP de mem¬ 
bros inferiores. A recorrencia tambem e menor nesses pacientes. Apesar do risco diminuido, ainda 
existe indicapao de anticoagulapao nesses pacientes. Os sintomas incluem desconforto, parestesias, 
dor e fraqueza no membro afetado. Edema local e aparecimento de colaterais venosos sao tipicos do 
diagnostico e o edema de membros superiores apresenta numero bem reduzido de diagnosticos di- 
ferenciais comparado a TVP de membros inferiores, portanto em pacientes com edema assimetrico 
de membro superior a probabilidade de TVP e alta. O aparecimento de TVP de membros superiores 
esta particularmente associado com presenpa de cateter ou marca-passo transvenoso. 


TABELA 2 Criterios de Wells para TVP 


Achado clfnico Pontuagao 


Neoplasia ativa I 

Paresia ou imobilizagao de extremidades I 

Restrito ao leito por mais de 3 dias ou grande cirurgia ha menos de 4 semanas I 

Hipersensibilidade em trajeto venoso I 

Edema assimetrico de todo o membro inferior I 

Diametro da regiao das panturrilhas 3 cm maior em um membro comparado ao outro I 

Edema depressivel confinado ao membro sintomatico I 

Veias superficiais colaterais (nao varicosas) I 

Diagnostico alternativo mais provavel -2 


0 ponto: baixa probabilidade; I -2 pontos: probabilidade intermediary; 3 ou mais pontos: alta probabilidade. 
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Complicagoes 

A mais temfvel complicate e a flegmasia cerulea dolens, que ocorre em tromboses ileofemo- 
rais extensas e apresenta grande morbimortalidade. Sinais e sintomas sugestivos de seu diagnostico 
incluem aparecimento de dor intensa em regiao de membros inferiores, com edema signifkativo, 
cianose, gangrena venosa, podendo evoluir com sindrome compartimental e comprometimento 
arterial, sendo frequentemente acompanhada de colapso hemodinamico e choque. Essa condi^ao 
deve ser prontamente reconhecida, devido ao alto risco de perda do membro e morte. Outras com¬ 
plicates incluem EP fatal e nao fatal, que sao incomuns com o tratamento. Durante o tratamento 
e possivel ocorrerem sangramentos e plaquetopenia induzida pelo uso da heparina. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

D-dfmeros 

Os D-dimeros sao produzidos quando a enzima plasmina inicia o processo de degrada^ao 
de um coagulo (fibrina). Apresentam alta sensibilidade e baixa especificidade para o diagnostico 
de TVP. Uma metanalise demonstrou que a incidencia de TVP em pacientes com probabilidade 
baixa a moderada com D-dimero negativo em 3 meses e de 0,4%. Existem diferentes metodos para 
mensura^ao do D-dimero: 

■ Aglutina^ao pelo latex: realizada a beira do leito, sensibilidade inadequada para uso nas 
emergences. 

■ SimpliRED: e um teste de aglutina^ao qualitativo com hemacias. Usado como exame de 
beira de leito. Quando o resultado e negativo e o paciente tem baixa probabilidade pre-tes- 
te, o exame apresenta alto valor preditivo negativo para excluir TVP. 

■ ELISA: teste recomendado para uso no departamento de emergencia, com alto valor pre¬ 
ditivo negativo. As principals caracteristicas dos D-dimeros (ELISA) sao: 

Q Sensibilidade > 95%. 

Q Especificidade de 35% a 45%. 

Deve-se acrescentar que a baixa especificidade do D-dimero nao permite seu uso exclusivo pa¬ 
ra diagnostico de TVP, sendo necessarios outros exames para confirma^ao do diagnostico. Situates 
em que a especificidade do D-dimero e muito baixa (ate menor que 10%) e, portanto, pouco e util: 

■ Pacientes internados. 

■ Pos-operatorio. 

■ Idosos (> 75 anos). 

■ Evento trombotico ou sangramento recentes. 

Deve-se lembrar que o D-dimero pode estar aumentado em outras situates, como forma^ao 
de fibrina no espa^o vascular ou reabsor^ao de produtos de degrada^ao do espa^o extravascular. A 
Tabela 3 cita importantes causas de eleva^ao do D-dimero. Em pacientes com suspeita de TVP de 
membros superiores, a performance do D-dimero nao justifica a sua solicita^ao de rotina. 

Os valores de D-dimero aumentam com a idade, e um estudo demonstrou melhor perfor¬ 
mance do exame com cutoffs adaptados para idade ao inves do usual corte de 500 pg/mL. Assim, o 
valor de corte do D-dimero individualizado para idade e idade em anos x 10 pg/mL. Valores abaixo 
destes descartam TVP em pacientes com baixa probabilidade clinica. 
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TABELA 3 Causas de elevajao dos niveis de D-dimero 

■ Hematomas subcutaneos 

■ Acidente vascular cerebral recente 

■ Feridas cirurgicas 

■ Insuficiencia renal 

■ Queimaduras e necrose cutanea 

■ Insuficiencia hepatica 

■ Ascite e derrame pleural 

■ Gravidez 

■ Neoplasias 

■ Sangramento recente 

■ Slndrome coronariana aguda 

■ Pos-operatorio 


USG Doppler 

A ultrassonografia com Doppler e o exame nao invasivo de escolha para diagnostico de TVP 
e deve ser realizada em todos os pacientes com alta probabilidade clinica de EP, ou se houver baixa 
ou moderada probabilidade com D-dimero positivo. A sensibilidade e de 94% para TVP proximal 
e 63% para TVP distal, com especifkidade de 94%. O principal criterio ultrassonografico para 
diagnostico de TVP e o teste de compressao, com leve compressao em linha venosa. Caso seja 
possivel compressao completa, exclui-se TVP. Estudos prospectivos demonstram que a sensibili¬ 
dade e a especifkidade para ausencia de compressibilidade ao Doppler sao superiores a 95% em 
pacientes com TVP proximal. Deve-se acrescentar que 1 a 2% dos pacientes com Doppler negativo 
tem trombose distal que em 5 a 8 dias pode se estender para a regiao proximal, de forma que em 
pacientes em que a suspeita persiste recomenda-se repetir o Doppler em uma semana ou indicar 
flebografia (raramente necessaria). Alternativas incluem angiorressonancia venosa, que apresenta 
performance semelhante a da ultrassonografia. 

Pletismografia 

A pletismografia e um exame nao invasivo, em que o paciente deve permanecer deitado en- 
quanto um cuff e insuflado. Apos desinsufla-lo rapidamente, checa-se a altera^ao da impedancia 
nos proximos 3 segundos e assim pode-se mensurar se existe obstruqao ao fluxo venoso. A sensi¬ 
bilidade e especifkidade para TVP proximal e maior que 90% e pode, se disponivel, substituir o 
Doppler. 

Angiorressonancia venosa 

Com acuracia comparavel a da venografia, sensibilidade de 100% e especifkidade de 96%, em 
certas situaqoes, como fraturas de acetabulo, pode inclusive ser superior. O exame implica maiores 
custos, mas pode ser substitute da ultrassonografia com Doppler venoso. 


Angiotomografia venosa 

Seu uso ainda e considerado experimental. Alguns estudos sugerem performance similar a 
do Doppler. 










Trombose venosa profunda 871 


Venografia 

Exame considerado padrao-ouro para o diagnostico de TVP. Em um estudo envolvendo 160 
pacientes com venografia negativa, apenas 1,3% desenvolveram TVP em um periodo de 6 meses. 
Apesar desses resultados, nao deve ser realizada como exame inicial para o diagnostico de TVP em 
razao do desconforto e da dificuldade tecnica na realizaqao de exame adequado. Trata-se de uma 
tecnica invasiva limitada a casos selecionados, pois os exames nao invasivos apresentam acuracia 
diagnostica proxima a da venografia. 


Rastreamento de trombofilias 

O objetivo deste capitulo e se estender em uma discussao que sai do escopo das emergences, 
porem o emergencista deve saber quais pacientes referenciar para investigaqao de trombofilias. E 
recomendado esse rastreamento nas seguintes situaqoes: 

■ TVP idiopatica em pacientes com menos de 50 anos de idade. 

■ Historia familiar de TVP (parentes de primeiro grau). 

■ Mulheres gestantes ou que pretendem engravidar com historia familiar de TVP ou que 
pretendem usar anticoncepcional oral ou realizar terapia de reposi^ao hormonal. 

■ TVP recorrente. 

■ TVP em locais inusitados como veias portais, mesentericas e hepaticas. 

■ Complicates com warfarina, como necrose cutanea (sugere deficiencia de proteina C ou S). 

A maioria das trombofilias so pode ser investigada meses apos o episodio agudo. A investiga¬ 
te dessas trombofilias nao sera discutida neste capitulo. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Apenas uma pequena parte dos pacientes investigados para TVP em membros inferiores 
acaba confirmando seu diagnostico. Nas maiores series a porcentagem e de 17 a 32%, o que nao 
ocorre em pacientes com TVP de membros superiores, que nao apresentam uma grande varieda- 
de de diagnosticos diferenciais. A Tabela 4 cita os principals diagnosticos diferenciais de TVP de 
membros inferiores. 


TRATAMENTO 

Os objetivos do tratamento sao prevenir a extensao do trombo, a embolia pulmonar e impe- 
dir a recorrencia da TVP. A anticoagulai;ao apropriada reduz para 3,4% os episodios de embolia 
pulmonar nao fatal e para 0,4% as embolias pulmonares fatais em um periodo de 3 meses. A maio¬ 
ria dos casos pode ser tratada seguramente em ambiente ambulatorial. Algumas condi^oes sao 
necessarias para esse tipo de tratamento: 

■ Paciente estavel com sinais vitais normals. 

■ Ausencia de alto risco de sangramento. 

■ Ausencia de insuficiencia renal grave. 

■ Capacidade de administrar medica^ao e monitoriza^ao posterior. 



872 Emergences clfnicas - abordagem pratica 


TABELA 4 Principais 

diagnosticos diferenciais de TVP de membros inferiores 

Diagnostico 

Porcentagem 

encontrada 

Caracteristicas 

Consideracoes 

Insuficiencia venosa 
periferica 

7% 

Secundaria a hipertensao venosa 
periferica por refluxo ou obesidade 

Diagnostico por 
ultrassonografia, sinais de 
insuficiencia venosa periferica 
como dermatite ocre 

Tromboflebite 

superficial 

5-10% 

Cordao varicoso hipersensivel e 
doloroso, as vezes com hiperemia 

Raramente associada a TVP 

Espasmo muscular, 
trauma local 

40% 

Dor associada a mobilizaqao 
sugestiva de problema ortopedico, 
historia de trauma em membro 

inferior 

Considerar exames 
radiologicos apropriados para 
condiqoes ortopedicas 

Paresia de membro 

com edema local 

9% 

Historia de paresia ou plegia de 
membro 

Complicagao comum, na 
maioria dos casos sem TVP 

associada 

Cisto de Baker 

5% 

Dor frequentemente localizada em 
regiao poplrtea de membro inferior 

Diagnosticavel por 
ultrassonografia 

Celulite 

3% 

Eritema e calor local 

Tratamento com antibiotico 

Linfedema 

7% 

Edema cronico e nao agudo 
na maioria dos casos, edema 
principalmente em dedos e distal 

Pode ser unilateral 

ou bilateral 


Existe controversia na literatura quanto a iniciar o tratamento para doenga tromboembolica 
enquanto se espera os resultados dos testes diagnosticos. O consenso de 2012 do American College 
of Chest Physicians recomenda que em caso de forte suspeita clinica a anticoagulagao deva ser ini- 
ciada enquanto se espera a confirmagao, mas a evidencia para essa conduta e pobre. 

O tratamento de escolha e feito com heparina de baixo peso molecular, heparina nao fracio- 
nada ou fondaparinaux subcutaneo, porem, devido a facilidade de aplicapao e monitorizagao, alem 
dos resultados de uma metanalise que demonstraram superioridade da heparina de baixo peso 
molecular comparativamente a heparina convencional, recomendamos o uso initial da heparina 
de baixo peso molecular. 

Outra opgao, recentemente aprovada nos Estados Unidos, e o tratamento da TVP apenas 
com rivaroxaban oral, sem a necessidade de medicagao parenteral (dose de 15 mg, VO, de 12/12 
horas por 3 semanas, seguida de 20 mg, VO, 1 x dia). 


Heparina nao fracionada intravenosa 

A resposta anticoagulante da heparina nao fracionada apresenta grandes variagoes entre dife- 
rentes pacientes. Por esse motivo, a resposta deve ser monitorizada pelo TTPA. As recomendagoes 
para tratamento hospitalar das diretrizes brasileiras sugerem o seguinte: 

■ Dose de ataque de 80 Ul/kg endovenosa (alternativa: dose unica de 5.000 U). 

■ Infusao continua com dose initial de 18 Ul/kg/h e ajuste da dose pelo TTPA com objetivo 
de atingir valores de 1,5-2,5. 
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Deve-se verificar o numero de plaquetas no terceiro e no quinto dia devido ao risco de plaque- 
topenia autoimune pela heparina. O TTPA deve ser verifkado inicialmente a cada 6 horas e depois 
diariamente, e a heparina deve ser descontinuada apenas quando o INR obtido com a anticoagula- 
<;ao oral estiver em niveis adequados (INR 2-3) por dois dias consecutivos. Se o anticoagulante oral 
prescrito for o dabigatran ou rivaroxaban, a heparina deve ser suspensa apos 5 a 7 dias de tratamento. 

Heparina nao fracionada subcutanea 

Um estudo canadense com 708 pacientes (TVP e EP) comparou heparina de baixo peso mo¬ 
lecular subcutanea com heparina nao fracionada, tambem subcutanea, e mostrou que nao ha di- 
feren^a. Os mais recentes consensos ja reconhecem essa terapeutica como eficaz, sobretudo se a 
heparina de baixo peso molecular nao estiver disponivel. 

O protocolo para o tratamento e o seguinte: 

■ Heparina nao fracionada “concentrada” (1 mL = 20.000 U de heparina ou 1 mL = 25.000 U 
de heparina). As prepara^oes usadas para profilaxia de TVP (1 mL = 5.000 U de heparina) 
nao podem ser usadas, pois o volume administrado no espa^o subcutaneo e muito grande. 

■ Dose inicial: 333 U/kg peso, SC. 

■ Manuten^ao: 250 U/kg peso, SC, 12/12 h. 

■ Nao ha necessidade de controle de coagulograma. 

■ As incidencias de plaquetopenia, sangramento ou recorrencia da T VP/EP foram semelhantes. 

■ O estudo excluiu pacientes com creatinina > 2,3 mg/dL. 

Heparina de baixo peso molecular (HBPM) 

Atua como inibidor do fator Xa e do fator Ila. A preferencia e prescrever HBPM uma vez ao 
dia. A prescri^ao de 12/12 horas aumenta uma picada ao dia e nao apresenta maior eficacia. As 
doses sao de: 

■ Enoxaparina SC: 1,5 mg/kg de peso, uma vez ao dia. 

■ Dalteparina: 200 unidades/kg de peso, uma vez ao dia. 

■ Nadroparina: 171 unidades/kg de peso, uma vez ao dia. 

■ Tinzaparina: 175 unidades/kg de peso, uma vez ao dia. 

Deve-se lembrar que a seguran^a da HBPM se aplica a individuos com fun^ao renal normal e 
peso entre 40 e 120 kg. A medica^ao pode ser prescrita em disfun^ao renal, mas nesse caso e obri- 
gatorio monitorizar, seja com dosagem serica da heparina de baixo peso, seja com monitoriza^ao 
da inibi^ao antifator-Xa, que sao exames indisponiveis na maioria dos hospitals. 

A dose tradicional de 1 mg/kg de 12/12 horas de enoxaparina tambem pode ser utilizada, mas 
o consenso do American College of Chest Physicians sugere que essa dose pode ser dada uma vez ao 
dia (2 mg/SC 1 vez ao dia). Deve-se acrescentar ainda que em TVP secundaria a neoplasia a HBPM 
e uma melhor op^ao a longo prazo que os anticoagulantes orais. 


Fondaparinux 

E um pentassacarideo sintetico com a^ao inibidora direta do fator Xa, tambem usado por via 
subcutanea, uma vez ao dia e sem necessidade de monitoriza^ao, embora nao deva ser usado em 
pacientes com clearance de creatinina menor que 30 mL/min. E uma medica^ao relativamente no- 
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va, segura, pratica, mas de alto custo e pouco disponivel no Brasil. E uma boa opqao para pacientes 
alergicos a heparina ou com plaquetopenia induzida pela heparina, embora a melhor opqao nessa 
situaqao sejam os inibidores diretos da trombina. 

As doses sao: 

■ Peso menor que 50 kg: 5 mg SC, 1 x dia. 

■ Peso 50-100 kg: 7,5 mg SC, 1 x dia. 

■ Peso maior que 100 kg: 10 mg SC, 1 x dia. 

Inibidores da trombina 

A lepirudina e a bivalirudina sao inibidores diretos da trombina, e sao op^oes para pacientes 
que desenvolvem plaquetopenia induzida pela heparina. Apenas a bivalirudina esta sendo produ- 
zida comercialmente atualmente e sua dose e de 0,15 mg/kg/hora, mantendo TTPA entre 1,5 a 2,5 
vezes o controle. Doses de 0,14 mg/kg/hora sao indicadas em disfun^ao hepatica e doses de 0,03- 
0,05 mg/kg/hora se houver disfunqoes hepatica e renal combinadas. 

Anticoagulagao oral 

Concomitantemente deve ser prescrita anticoagula<;ao por via oral. As op^oes sao: 

■ Warfarina sodica (antagonista da vitamina K): dose inicial de 5 mg, via oral, em jejum, 
uma vez ao dia; a dose deve ser ajustada pra manter o INR entre 2,0 e 3,0. A heparina pode 
ser suspensa apenas quando se conseguir o INR acima de 2,0 durante dois dias seguidos. 

■ Dabigatran (inibidor direto da trombina): dose de 150 mg, via oral, de 12/12 horas. Em 
estudos a medicaqao apresentou perfil de seguran<;a e eficacia similar ao da warfarina, 
com a vantagem de nao necessitar de coleta de sangue pra monitoriza^ao de INR. Deve-se 
suspender a heparina apos sete dias de uso. Devido ao alto custo, ainda se prefere o uso da 
warfarina, mas e possivel que se torne a terapeutica de escolha. 

■ Rivaroxaban: inibidor do fator Xa. A dose inicial e de 15 mg 2 vezes ao dia por 3 semanas e 
depois dose de 20 mg 1 vez ao dia. Pode ser iniciado assim que descontinuada a hepariniza- 
<;ao. Um estudo demonstrou que essa abordagem nao e inferior a abordagem com warfarina. 
O apixaban e o edoxaban tambem foram estudados e nao foram inferiores a terapia com an¬ 
tagonista da vitamina K. A dose do apixaban e de 10 mg 2 vezes ao dia por 7 dias, seguida de 
5 mg 2 vezes ao dia. Ja a dose do edoxaban e de 30 a 60 mg via oral 1 vez ao dia. Sua principal 
indica^ao e para prevenir eventos isquemicos em pacientes com fibrila^ao atrial, sem aprova- 
<;ao no momento para tratamento de trombose venosa. 

■ Apesar de estudos recentes terem demonstrando beneficios com essas novas drogas orais, 
o consenso do American College of Chest Physicians de 2012 ainda considera a warfarina 
como a droga de escolha para tratamento de TVP. E possivel que no futuro proximo elas 
se tornem a primeira escolha. 


Tempo de tratamento 

Apos o evento trombotico, o tratamento consiste no uso parenteral de heparina ou de outros 
anticoagulantes concomitante ao uso de antagonistas da vitamina K, que sao administrados por 
um periodo de 3 a 6 meses, com o objetivo de manter INR entre 2,0 e 3,0. Existem diferentes alvos 
de coagulaqao e tempos em que ela deve ser mantida conforme a situaqao; essas recomendaqoes 
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sao resumidas na Tabela 5, conforme a recomenda<;ao de diferentes consensos, incluindo o do 
American College of Chest Physicians (ACCP) e do British Thoracic Society (BTS). 


TABELA 5 Recomendagoes de duragao da anticoagulagao para TVP conforme os consensos do Ameri- 


can College of Chest Physicians (ACCP) e 

do British Thoracic Society (BTS) 


1 Indicagao 

ACCP guideline 

BTS guideline 1 

Primeiro evento trombotico secundario 
a cirurgia ou outro fator identificavel 

3 meses 

4 a 6 semanas 

Primeiro evento idiopatico 

Pelo menos 3 meses de tratamento, 
reavaliar risco de recorrencia posterior 

3 meses 

Segundo episodio ou fator de risco 
mantido (por exemplo: neoplasia) 

Anticoagulagao prologada 

Peio menos 6 meses 


O risco de recorrencia dos eventos tromboticos e 2,4 vezes maior nos eventos idiopaticos 
(10% nos primeiros seis meses, 3% apos cada ano) em relaqao aos eventos provocados. Esse risco 
deve ser considerado quando for decidido o tempo de anticoagulaqao. 


Medidas adjuvantes 

Meias elasticas sao recomendadas apos 1 mes do episodio agudo ou precocemente quando o 
paciente reinicia a deambulapao, sendo mantida por 6 meses apos o episodio inicial. Seu beneficio 
e de reduzir a frequencia da sindrome pos-trombotica. A meia, para ser util, deve ter compressao 
graduada (30 a 40 mmHg) e ser ajustada ao tamanho do membro inferior do doente. 

Filtros de veia cava 

Indicados em algumas situapoes especificas: 

■ Pacientes com episodios recorrentes de tromboembolismo venoso que ocorrem apesar da 
anticoagulapao adequada. 

■ Pacientes com trombose venosa profunda proximal nos quais e contraindicado o uso de 
anticoagulantes. 

Trombolfticos sistemicos 

O uso de tromboliticos sistemicos nao e recomendado para o tratamento da trombose venosa 
profunda, pois a maioria dos pacientes tern uma evolu^ao favoravel sem complicaqoes. As diretri- 
zes brasileiras de TVP sugerem que a trombolise pode ser uma opqao para flegmasia alba e cerulea 
dolens, porem com indicaqao individualizada. Outra possivel indicaqao seriam TVP proximais 
ileofemorais extensas muito sintomaticas, pois a trombolise pode diminuir a sindrome pos-trom¬ 
botica, mas esse beneficio deve ser pesado em compara<;ao com risco maior de sangramento. A 
trombectomia e outra opqao para esses casos, mas tambem pouco usada. 
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CONCLUSOES 

■ A TVP e a EP fazem parte do mesmo espectro de doenpa que e o tromboembolismo venoso. 

■ O prognostico da TVP tratada e excelente, com probabilidade de EP fatal de 0,4% e de EP 
nao fatal de 3,8%. 

■ A TVP pode ser dividida em distal e proximal; o prognostico da TVP proximal e pior. 

■ Entre os fatores de risco principals para TVP se incluem neoplasias, idade, imobilizapao, 
cirurgia recente e acidente vascular previo, entre outros. 

■ O diagnostico clinico e auxiliado por escores de probabilidade diagnostica como o escore 
de Wells. 

■ O D-dimero pode auxiliar a afastar o diagnostico de TVP em pacientes com baixa proba¬ 
bilidade clinica. 

■ A ultrassonografia Doppler para compressao venosa e o exame de escolha para o diagnos¬ 
tico de TVP. 

■ O tratamento de escolha e a heparina de baixo peso molecular idealmente 1 vez ao dia 

■ Os anticoagulantes orais devem ser idealmente iniciados concomitantemente a hepari- 
nizapao. Alem dos warfarinicos, oppoes recentes incluem o dabigatran e o rivaroxaban. 

■ O fondaparinux e uma oppao para pacientes alergicos a heparina ou para plaquetopenia 
induzida pela heparina, embora neste ultimo caso os inibidores diretos da trombina sejam 
a melhor oppao. 

■ Os tromboliticos tern indica^ao limitada, mas podem ser considerados em casos com fleg- 
masia cerulea dolens e tromboses extensas muito sintomaticas para evitar sindrome pos- 
trombotica. 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

O diagnostico de embolia pulmonar (EP) e um desafio em qualquer departamento de emer¬ 
gencia (DE). Seu diagnostico e de suma importancia, pois, sem tratamento, a mortalidade pode 
atingir a marca dos 30%; ja com anticoagulai;ao, a mortalidade hospitalar media e de 7%. Nos 
Estados Unidos sao diagnosticados 600 a 900 mil casos de EP por ano, com cerca de 200 a 300 mil 
interna^oes e quase 100 mil obitos por ano. No Brasil, os dados sao precarios e computam cerca de 
5 a 6 mil mortes por ano e o mesmo numero de interna^oes hospitalares (Fonte: DataSus). 

Em estudos de autopsia, EP foi encontrada em 12% a 15% dos pacientes que estavam hospi- 
talizados. Acredita-se que a sua incidencia esteja aumentando, em razao do envelhecimento global 
da popula^ao, do aumento do numero de comorbidades (p. ex., sequelas do trauma, doen^as car- 
diorespiratorias e cerebrovasculares), de neoplasias e de tratamentos mais complexos e invasivos, 
sobretudo, cateter venoso central. 

Recentemente, a tradicional divisao de doen^as tromboticas em venosa e arterial tern sido 
revista. De fato, trombose venosa e aterotrombose (“aterosclerose”) tern mostrado que apresentam 
fatores de risco comuns que incluem inflama^ao, lesao endotelial e hipercoagulabilidade. 

Na emergencia, e de grande importancia avaliar duas coisas: 

■ Antes do diagnostico de EP ser confirmado ou descartado: probabilidade do paciente ter 
EP: baixa, intermediaria ou alta. 

■ Apos o diagnostico de EP ter sido confirmado: avaliar o risco de morte precoce (estratifica- 
^ao de risco): alto risco, intermediario-alto, intermediario-baixo ou baixo risco. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

Existem muitos fatores de risco ou predisponentes para TVP/EP (provocados), embora mui- 
tos ainda nao sejam completamente conhecidos (nao provocados ou “idiopaticos”). A trombo- 
embolia venosa e considerada uma consequencia da intera^ao entre fatores de risco do paciente 
(usualmente permanentes) e determinadas ocorrencias ou eventos, muitas vezes temporaries. Ela 
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e considerada como “provocada” quando existe um fator causal nos ultimas 6 a 12 semanas, como: 
cirurgia, trauma, imobilizagao, internagao por doengas agudas etc. Por outro lado, quando nao 
existe um fator causal conhecido, ela e denominada “nao provocada”. Isso inclui os estados de hi- 
percoagulabilidade (fator V de Leiden, mutagao do gene da protrombina, deficiencia de proteina 
C, deficiencia de proteina S, deficiencia de antitrombina, defeitos na fibrinolise, fungao plaquetaria 
alterada etc.), doengas autoimunes, sindrome do anticorpo antifosfolipide e trombocitopenia in- 
duzida pela heparina. 

E importante ressaltar que a embolia puimonar pode acometer um paciente sem qualquer fator 
predisponente conhecido. Alias, em um banco de dados da Franca, quase 50% dos casos de trombo- 
embolia venosa nao tiveram um fator predisponente obvio. Em geral, a media dos estudos e de 30%. 

Em casuisticas de autopsia, mais de 70% dos pacientes com EP extensos nao apresentavam 
diagnostico previo. 

TABELA I Principais fatores predisponentes para embolia puimonar 


Fatores de maior risco (risco relativo: > 10) 


■ Previa tromboembolia venosa ■ Cirurgia de quadril ou joelho ■ Fratura de membros inferiores 

■ Infarto do miocardio recente ■ Lesao de medula espinal ■ Trauma multiplo 

(< 3 meses) 

■ Internagao recente por insuficiencia cardiaca e/ou FA (< 3 meses) 


Fatores de moderado risco (risco relativo: 2 a 9) 


■ Insuficiencia cardiaca ■ Cancer (sobretudo, metastatico) ■ Estados de hipercoagulabilidade 

descompensada 

■ Insuficiencia respiratoria aguda ■ Quimioterapia ■ Sindrome do anticorpo 

antifosfolipide 

■ Internagao por pneumonia e ■ Periodo pos-parto ■ Doenga autoimune 

infecgao urinaria 

■ AVC com paresia/plegia ■ Uso de contraceptives orais ■ Doenga inflamatoria intestinal 

■ Cateter venoso central ■ Fertilizagao in vitro ■ Trombose venosa superficial 

■ Hemotransfusao ■ Agentes estimuladores da ■ Artroscopia do joelho 

eritropoiese 


Fatores de menor risco (risco relativo: < 2) 


■ Idade avangada ■ Hipertensao arterial sistemica ■ Gravidez 

■ Repouso no leito > 3 dias ■ Diabetes mellitus ■ Veias varicosas 

■ Imobilidade por viagem ■ Obesidade ■ Cirurgia laparoscopica 

prolongada 


Alguns dados ilustrativos da frequencia de doenga tromboembolica em casuisticas clinicas 
e cirurgicas: 

a. Apos um AVC (membro plegico): 15% a 60%. 

b. Em pacientes com IAM: 5% a 35%. 

c. Em pacientes com IC descompensada: 12%. 

d. Em casuisticas cirurgicas: revascularizagao do miocardio: 3% a 9%; herniorrafia: 5%; ci¬ 
rurgia abdominal de grande porte: 15% a 30%; cirurgia ortopedica de quadril: 50% a 70%. 
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EP e cancer 

Ha uma forte associa^ao entre cancer e EP. O risco de tromboembolia venosa e maior quando 
ele e metastatico e/ou o paciente esta em quimioterapia. Adicionalmente, o risco varia com os dife- 
rentes tipos de cancer, sendo os mais associados: as neoplasias hematologicas, o cancer de pulmao, 
do sistema nervoso central, de pancreas e do trato gastrintestinal. Por outro lado, a mortalidade 
e significativamente maior quando o episodio de embolia acomete um paciente com cancer se 
comparado a pacientes sem cancer. 

Por fim, varios estudos mostraram que ate 10% das chamadas EP nao provocadas ou “idiopa- 
ticas” tern na verdade um cancer de base ainda nao diagnosticado. Infelizmente, uma investigaqao 
extensa desses pacientes rendeu resultados desapontadores. 


Trombose venosa e trombose arterial 

O tradicional conceito de dividir ou separar a etiologia e a fisiopatologia da trombose em 
venosa versus arterial tem sido reconsiderado. Ou seja, o conceito simplificado de que no siste¬ 
ma venoso o trombo e vermelho e rico em fatores de coagulai;ao e da doen^a coronariana como 
uma doen^a aterotrombotica dependente das plaquetas tem sido questionado, sobretudo pelas 
seguintes razoes: 

■ Estudos demonstraram que tabagismo, obesidade, diabetes, hipertensao e dislipidemia 
tambem aumentam o risco do paciente evoluir com uma EP. 

■ Da mesma forma, valores sericos elevados de proteina C reativa, tradicionalmente relacio- 
nados com aterosclerose, tambem se associam a maior risco de embolia pulmonar. 

■ Infarto do miocardio e insuficiencia cardiaca aumentam significativamente o risco de em¬ 
bolia pulmonar. 

■ Paciente com tromboembolia venosa tem maior risco de sofrer um infarto ou acidente 
vascular cerebral subsequentemente. 

Dessa forma, a tromboembolia venosa agora e vista como parte do continuum das doen^as 
cardiovasculares. 


Consequencias cardiovasculares e achados de maior risco de morte 

Em geral, o trombo causador da EP origina-se de veias dos MMII ou de veias pelvicas, em- 
bora, recentemente, tenha ocorrido um aumento exponencial de EPs cujos trombos se originam 
de veias de MMSS (em razao de cateter central em UTIs e de quimioterapias em acesso central). 
Uma vez na vasculatura pulmonar, o trombo exerce um efeito mecanico, obstruindo segmentos da 
arteria pulmonar e reduzindo a pre-carga, mas tambem ocasiona uma serie de efeitos secundarios 
em razao da libera<;ao de substancias vasoativas e inflamatorias. A obstru^ao vascular anatomica, 
junto com a vasoconstri^ao secundaria a libera^ao de tromboxano A2 e serotonina, contribui para 
o aumento da resistencia vascular pulmonar. Dessa forma, o ventriculo direito agudamente tem 
que manter o debito as custas de maiores pressoes na vasculatura pulmonar. A extensao dessa 
resposta adaptativa e limitada, o que pode levar a dilata^ao de ventriculo direito e uma serie de 
consequencias negativas para o sistema cardiovascular e respiratorio (Figura 1). 

A insuficiencia respiratoria e predominantemente uma consequencia dos graves disturbios 
hemodinamicos: 
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FIGURA I Alteragoes hemodinamicas/pulmonares da embolia pulmonar. 


■ Baixo debito cardlaco resulta em queda da saturapao venosa mista de 0 2 . 

■ Disturbio V/Q: zonas de reduzido fluxo sangulneo por conta da obstrupao vascular + 
zonas de elevado fluxo sangulneo = contribuem para hipoxemia. 

■ Aberturas de shunts arteriovenosos: mecanismo adicional para a hipoxemia, sobretudo 
nos casos mais graves. 

A magnitude das alterapoes e muito variavel e podera depender: 

■ Do estado cardiovascular e pulmonar previos. 

■ Das comorbidades. 

■ Do tamanho do embolo: assim, quanto maior o trombo, maior a probabilidade de causar 
um grave disturbio ventilapao/perfusao (V/Q), shunt arteriovenoso, hipoxemia e redupao 
do debito cardiaco. 

Um importante fator de pior prognostico e a presenpa de disfunpao de ventriculo direito 
(VD), manifestada clinicamente ou por meio de um exame de imagem (ecocardiograma ou TC). 
De fato, falencia ventricular direita e considerada a causa primaria de morte nos casos mais graves. 

Outros pacientes com maior risco de complicapoes ou morte: 
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■ Idade > 70 anos. 

■ Pacientes com cancer, insuficiencia cardiaca ou DPOC. 

■ Imobiliza^ao por doen^a neurologica. 

■ Frequencia respiratoria > 20 ipm. 

■ PA sistolica < 90 mmHg. 

■ TVP concomitante a EP. 

ACHADOS CUNICOS E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

A apresentaqao clinica pode variar desde pacientes oligoassintomaticos ou com queixas ines- 
pecificas, ate pacientes graves com instabilidade hemodinamica ou em parada cardiorrespiratoria 
(Tabela 2). A triade classica de dor pleuritica, taquipneia e hemoptise e raramente encontrada. 
Assim, EP deve entrar no diagnostico diferencial de pacientes que se apresentam no DE com: 

1. Sintomas: 

Q Historia de dor toracica, seja ela pleuritica ou nao. 

Q Dispneia, por outro lado, sem explica^ao. 

Q Sincope. 

Q Tosse (com ou sem hemoptoico ou hemoptise). 

Q Ansiedade intensa e inexplicavel. 

2. Sinais: 

Q Taquipneia (principalmente com oximetro demonstrando queda na Sat0 2 ). 

Q Taquicardia. 

Q Edema assimetrico de membro inferior. 

Q Distensao venosa jugular. 

Q Achados sugestivos de hipertensao pulmonar: B2 hiperfonetica ou mesmo palpavel, 
sopro tricuspide. 

Q Hipotensao ou choque. 

Como ja foi comentado, a presen^a de fatores predisponentes aumenta a probabilidade de 
EP, sobretudo quando associados. Por outro lado, a ausencia desses fatores de risco nao deve ser 
usada como um criterio isolado para descartar EP, ja que 30 a 50% dos pacientes nao apresentam 
nenhum fator desencadeador obvio. 

Em grandes estudos, 97% dos pacientes tiveram dispneia ou taquipneia ou dor toracica, com 
as seguintes caracteristicas: 

■ Dor toracica (com ou sem dispneia): um dos mais frequentes sintomas. Ela e pleuritica 
quando o embolo e periferico e proximo a pleura (justificando a irrita^ao pleural). En- 
tretanto, especialmente com embolos maiores, a dor e subesternal e pode simular uma 
sindrome coronariana aguda, geralmente por isquemia do ventriculo direito. 

■ Taquipneia e dispneia: a dispneia pode ser subita ou pode piorar durante horas ou varios 
dias. O diagnostico e mais dificil em pacientes com IC ou DPOC, e uma EP deve sempre 
entrar no diagnostico diferencial desses pacientes com descompensa^ao dessas patologias 
no departamento de emergencia. 

A sincope pode ser a apresenta^ao inicial de um paciente com EP em cerca de 10% dos 
pacientes (varia entre estudos, de 5% a 35%). Em geral, a sincope se associa a disfun^ao de VD, 
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trombos proximais e/ou mais extensos. Paciente com diagnostico final de EP e que apresentou 
uma sincope tem maior risco de morte precoce. 


TABELA 2 Achados clfnicos* 


1 Variavel 

Frequencia 

Risco relativo (1C 95%) | 

Edema MMII unilateral 

8,9% 

2,6 (2,05-3,3) 

Hemoptise 

2,9% 

0,78 (0,37 1,65) 

Cirurgia com anestesia geral nas ultimas 4 semanas 

6,6% 

2,27(1,7-3,02) 

Imobilizaqao recente (p. ex., acamado) 

9,6% 

1,72(1,34-2,21) 

Previo episodio de TVP/EP 

10,8% 

2,9 (2,32-3,64) 

Historia familiar de TVP/EP 

10,3% 

1,51 (1,14-2,0) 

Cancer atual 

6,2% 

1,92(1,43-2,57) 

Idade > 50 anos 

43,7% 

1,35(1,1-1,67) 

Uso de estrogeno 

8,4% 

2,31 (1,63-3,27) 

Gravidez ou pos-parto 

3,6% 

0,6(0,29-1,26) 

Trombofilia conhecida 

1,9% 

1,99(1,21-3,3) 

Inlcio subito de sintomas 

55,5% 

0,88 (0,73-1,06) 

Dor toracica pleuritica 

46,1% 

1,53 (1,26-1,86) 

Dor toracica subesternal 

36,6% 

0,58 (0,46-0,72) 

Dispneia 

70,4% 

1,26(1,0-1,58) 

IMC > 30 

36,3% 

1,13 (0,93-1,38) 

Pulso > 94 bpm 

40,7% 

1,52(1,24-1,87) 

Oximetria de pulso com Sat < 95% 

19,4% 

2,1 (1,7-2,6) 

Temperatura > 38°C 

3,7% 

1,13 (0,76-1,69) 

Frequencia respiratoria > 24 ipm 

21% 

1,26(1,02-1,56) 

* Estudo recente com 7.940 pacientes (Courtey DM e 

colaboradores). 



A presenga de instabilidade hemodinamica em um paciente com suspeita de EP deve ser 
detectada precocemente e define o subgrupo de maior mortalidade (EP de alto risco de morte). Na 
EP, essa instabilidade e definida como: 

■ PA sistolica < 90 mmHg ou uma redugao aguda em mais de 40 mmHg. 

■ Duragao de mais de 15 minutos. 

■ Nao causada por arritmia de initio recente, hipovolemia ou sepse. 

Por tudo isso, deve-se incluir embolia pulmonar no diagnostico diferencial das seguintes 
condigoes: 

■ Pacientes com crise aguda de ansiedade, especialmente, se nao ha historia previa. 

■ Sindrome coronaria aguda. 

■ Pericardite. 
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■ Insuficiencia cardiaca, inclusive, EP pode ser a causa da descompensagao. 

■ DPOC (EP tambem pode ser a causa da exacerbagao). 

■ Sindromes aorticas agudas. 

■ Infecgoes do trato respiratorio. 

■ Hipertensao pulmonar idiopatica. 

Avalia^ao da probabilidade pre-teste 

Todos os pacientes com suspeita de embolia pulmonar devem ser avaliados com escores de 
probabilidade antes de solicitar os seguintes exames: D-dimeros, mapeamento V/Q, tomografia, 
ultrassom/Doppler ou arteriografia. Isso ira refinar a probabilidade pos-teste e a razao de verossi- 
milhanga (likelihood ratio). Recomendam-se os escores de Wells ou de Genebra modificado (Ta- 
belas 3 e 4). 


TABELA 3 Escores de Genebra modificado e de Wells para EP 


Genebra modificado 

Pontos 

Wells 

Pontos 

TVP ou EP previos 

+3 

TVP ou EP previos 


+ 1,5 

Cancer ativo 

+2 

Frequencia cardiaca > 

100/min 

+ 1 ,5 

Cirurgia recente ou fratura no ultimo mes 

+2 

Cirurgia recente ou imobilizagao 

+ 1 ,5 

Idade > 65 anos 

+ 1 

Sinais clinicos de TVP 


+3 

Dor na perna unilateral 

+3 

Diagnostico alternative 
que EP 

menos provavel 

+3 

Hemoptise 

+2 

Hemoptise 


+ 1 

Frequencia cardiaca entre 75-94 bpm 

+3 

Cancer 


+ 1 

Frequencia cardiaca > 95 bpm 

+5 




Edema unilateral da perna ou dor 
a palpagao de trajeto venoso 

+4 




BAIXA PROBABILIDADE 

0 a 3 

BAIXA PROBABILIDADE 

0a 1 

INTERMEDIARIA PROBABILIDADE 

4a 10 

INTERMEDIARIA PROBABILIDADE 

2 a 6 

ALTA PROBABILIDADE 

> | | 

ALTA PROBABILIDADE 

>7 

TABELA 4 Prevalencia de EP de acordo 

com a probabilidade pre-teste 



Probabilidade Porcentagem dos pacientes 

pre-teste* que procuram o DE 

EP comprovadas 
(variagao em %) 


Baixa 

53% a 

58% 

5% a 13% 


Intermediary 

37% a 

41% 

38% a 40% 


Alta 

4% a 

10% 

67% a 91% 



* Com os escores de Wells, Genebra ou Genebra modificado. 
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Escore PERC ( Pulmonary Embolism Rule-Out Criteria) 

O escore PERC foi desenvolvido com o objetivo de identificar o paciente com muito baixo 
risco de EP (< 2% de chance de EP), sugerindo que nao haja a necessidade de exames adicionais 
para investigar uma EP (Tabela 5). Alguns pontos sao importantes nesse aspecto: 

■ O paciente deve ser avaliado por um dos escores de probabilidade (Wells ou Genebra): 
o Baixa probabilidade: continuar com o escore PERC; 

o Intermediaria ou alta probabilidade: escore PERC nao tem utilidade. 

■ Todas as variaveis do escore PERC obrigatoriamente devem ser negativas (“nao”). Qual- 
quer resposta “sim” indica que o escore PERC nao pode descartar EP (Tabela 5). 

TABELA 5 Escore PERC ( Pulmonary Embolism Rule-Out Criteria ) 

■ ldade> 50 anos? 

■ Hemoptise? 

■ Historia de cirurgia ou trauma recentes necessitando de intubagao nas ultimas 4 semanas? 

■ TVP ou EP previos? 

■ Uso de estrogeno? 

■ Pulso > 100 bpm 

■ Oximetria de pulso < 95% em ar ambiente? 

■ Edema unilateral de perna? 


EXAMES COMPLEMENTARES 

A radiografia de torax tem maior utilidade para excluir outras causas de dispneia e dor tora- 
cica. Ela pode ser completamente normal ou pode mostrar: 

■ Atelectasias laminares. 

■ Derrame pleural. 

■ Eleva^ao de cupula diafragmatica. 

■ Achados classicos de EP, embora raramente encontrados na pratica clinica: sinal de Wes- 
termark (oligemia localizada distal ao embolo), corcova de Hampton (consolida^ao em 
forma de cunha se estendendo ate a pleura), sinal de Fleischner (arteria pulmonar central 
distendida em razao da presen^a de um grande coagulo) e linhas de Fleischner (linhas 
longas de atelectasias encontradas na consolida^ao). 

A gasometria arterial pode ser normal em 40% dos pacientes. Mesmo o gradiente alveolo-ar- 
terial pode ser normal tambem em 20% dos pacientes. Graus variaveis de hipoxemia e hipocapnia 
podem ocorrer, mas sao inespecificos. 

O eletrocardiograma pode ser absolutamente normal. Da mesma forma que a radiografia de 
torax, tem maior utilidade para o diagnostico diferencial com outras causas de dor toracica. As 
altera^oes descritas sao: 

■ Taquicardia sinusal em 40% dos pacientes. 

■ Inversao de onda T anterosseptal (VI a V3 ou V4): indicativa de estresse de VD. 

■ Inversao de onda T em DII, Dill e AVF. 
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■ Achado mais sugestivo, embora menos comum: bloqueio de ramo direito e/ou sobrecarga 
de camaras direitas. 

■ Padrao S1Q3T3: ocorre em < 20% dos pacientes e nao constitui achado patognomonico 
(especificidade: 62%). 

■ Arritmias atriais, sobretudo fibrilagao atrial, podem ocorrer no paciente com EP. 


D-dfmeros 

Os D-dimeros sao produzidos quando a enzima plasmina inicia o processo de degradagao 
de um coagulo (fibrina). D-dimeros sao muito sensiveis, mas pouco especificos, sendo indicados 
somente no paciente com baixa ou media probabilidade de EP (um D-dimero normal nao descarta 
EP no paciente classificado como de alta probabilidade). 

Ha varias metodologias para se identificar os D-dimeros; as principals sao: 

a. Aglutinagao pelo latex tradicional: realizado a beira do leito; o seu uso no departamento 
de emergencia deve ser abandonado, ja que a sensibilidade nao e adequada para excluir EP. 

b. ELISA (quantitative, rapido): e o metodo recomendado no departamento de emergencia. 
Sua principal caracteristica operacional e o excelente valor preditivo negativo. A grande 
vantagem e a facilidade, seguranga, o fato de ser nao invasivo, rapidez e baixo custo do 
exame. As principals caracteristicas dos D-dimeros (ELISA) sao: sensibilidade > 95%; es¬ 
pecificidade de 35% a 45%. 

c. Um ELISA negativo praticamente descarta EP na emergencia, exceto se houver alta pro¬ 
babilidade clinica de EP. 

d. Situagoes em que a especificidade do D-dimero e muito baixa (ate menor que 10%), e, por- 
tanto, pouco util: pacientes ja internados, pos-operatorio, qualquer evento trombotico ou 
sangramento recentes (p. ex., IAM, AVC, HDA, trauma etc.) e cancer ativo, especialmente 
metastatico (Tabela 6). 

TABELA 6 Variaveis que interferem na interpretagao dos D-dimeros 

■ D-Dimero falso negativo (D-dimero normal e EP presente) 

Q Sintomas de EP com varios dias de duragao antes de procurar o DE (especialmente, acima de 3 dias) 

Q Embolo muito pequeno (raro) 

Q Uso de exame baseado no Latex (por isso, esse metodo deve ser abandonado) 

Q Paciente ja em uso de anticoagulante 

■ D-Dimero falso positivo (D-dlmero positivo e EP ausente) 

Q Cancer ativo (sobretudo, em uso de QT ou RT ou com metastase) 

Q Cirurgia ou trauma recentes 
Q Infecgao atual 
Q Trombose arterial recente 
D IAM ou AVC recentes 
Q Fibrilagao atrial 
Q Sangramento recente 
Q Crise algica na doenga falciforme 
Q Vasculite 
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D-dimeros no idoso 

Recentemente, alguns estudos foram publicados mostrando que o D-dimero pode ser util no 
idoso, com valor de cut-off ajustado a idade: valor “normal”: 10 x idade em anos; assim, em um 
paciente de 70 anos, o valor que sugere EP e acima de 700 pg/L, por exemplo. 

Outros estudos tambem mostraram que, de fato, o ideal e ajustar o valor “normal” em pacien- 
tes acima de 50 anos, usando a mesma formula (10 x idade em anos). 

E importante lembrar que tanto em idosos como em pacientes acima de 50 anos, o D-dimero 
deve ser solicitado apenas para os pacientes com probabilidade pre-teste baixa ou intermediaria, 
nao tendo valor em pacientes com alta probabilidade de EP. 

Em resumo, na emergencia, deve-se usar o metodo ELISA, ajustado a idade. 

■ D-dimero positivo: 

1. Se acima de 500 pg/L em pacientes com menos de 50 anos de idade. 

2. Se acima de 10 x idade (em anos), para pacientes acima de 50 anos. 


Cintilografia pulmonar ventilagao-perfusao (V/Q) 

■ Vantagens: extensa experiencia, varios estudos e seguran^a. Alem disso, menor radia^ao 
que a TC (1,1 mSv versus 2 a 6 mSv com a TC). 

■ Desvantagens: pouco disponivel, necessita de setor especial para material radioativo, nao 
pode ser feito no paciente mais sintomatico. 

■ Metodologia: albumina marcada com tecnecio-99 para perfusao pulmonar e inala^ao de 
uma substantia radioativa para delimitar a ventila^ao (pode ser: gas xenon-133 ou tecne- 
cio em aerossol ou em microparticulas de carbono). Imagens em varios cortes sao obtidas 
e buscam correla^ao entre a perfusao e a ventila^ao. 

O resultado de um V/Q podera ser (Tabela 7): 

■ Alta probabilidade: implica grande chance de o paciente ter EP, e, com esse resultado, e indi- 
cada anticoagulai;ao, nao necessitando de exames adicionais (valor preditivo positivo = 88%). 

■ Normal: tres estudos tem demonstrado que um V/Q normal e uma baixa probabilidade 
clinica de EP, juntos, praticamente descartam EP. 

■ Nao diagnostico (baixa ou intermediaria probabilidade): obviamente, o V/Q nao e normal 
e nem de alta probabilidade. Nos estudos em que esses pacientes foram submetidos a an- 
giografia pulmonar (doze estudos com 1.529 pacientes), uma EP foi encontrada em 25% 
deles. Isso implica que um V/Q nao diagnostico necessita de exames adicionais. 

Devido a menor radiaqao associada ao exame e pelo fato de nao usar contraste, pacientes que 
podem se beneficiar da cintilografia sao: 

■ Jovens, especialmente mulheres (pelo risco de cancer de mama com a radia^ao). 

■ Gravidas. 

■ Historia de anafilaxia com contraste. 

■ Doen^a renal cronica. 

■ Pacientes com mieloma e paraproteinemia. 

Um paciente com DPOC tem maior chance de ter um V/Q nao diagnostico; entretanto, quan- 
do normal ou de alta probabilidade, comporta-se de forma semelhante a pacientes sem DPOC. 
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TABELA 7 Estimativa global dos resultados do V/Q 

1 Media dos estudos publicados 

Resultados do V/Q em pacientes do PIOPED | 

■ Normal = 25% 

■ Normal = 14% 

■ Alta probabilidade = 25% 

■ Alta probabilidade = 13% 

■ Nao diagnostico = 50% 

■ Nao diagnostico = 73% 


Tomografia multidetector de torax (TC) 

■ Vantagens: em relai;ao ao V/Q, a TC permite uma melhor avaliaqao das doenqas que simu- 
lam EP. A tomografia possibilita a visualizaqao direta do embolo; em rela^ao a angiografia 
pulmonar, nao e invasiva e muito mais segura. 

■ Desvantagens: necessita de contraste IV, alta exposi^ao a radiaqao, e exame relativamente caro e 
necessita de medico com experiencia na interpretaqao do resultado. 

A TC multidetector revolucionou o manejo diagnostico da embolia pulmonar, sendo geral- 
mente o exame de imagem recomendado na maioria dos pacientes, mas apenas apos uma avalia- 
9 ao de probabilidade pre-teste e uma dosagem de D-dimeros (exceto em pacientes de alta proba- 
bilidade de EP, que nao necessitam dos D-dimeros). Hoje, apenas uma pequena porcentagem dos 
pacientes necessitara de arteriografia. 

A TC multidetector tern evoluido muito rapidamente, as imagens e os detalhes sao cada vez 
mais sofisticados, proporcionando visualiza^ao de vasos cada vez menores. Alem disso, a TC per¬ 
mite avaliar o tamanho de VD, da arteria pulmonar, o tamanho do trombo (denominado carga 
trombotica do embolo), sendo tambem util na estratifica^ao de risco de complicates ou de morte. 
Apesar disso, se houver historia de anafilaxia com contraste, gravidas, pacientes jovens ou com 
doen^a renal cronica, talvez o V/Q (com ou sem US de MMII) seja mais indicado. 

Tres outros pontos merecem ser discutidos: 

1. Extensao da imagem tomografica ate veias de membros inferiores (venografia por TC): 
nao ha evidencia para incorporar rotineiramente a extensao da TC ate veias de membros 
inferiores, sobretudo pelo excessiva radia^ao associada. Ultrassom e o exame indicado 
quando houver a necessidade de se avaliar veias de MMII. 

2. TC mostra um trombo subsegmentar (circulaqao bem distal): isso pode ocorrer em ate 5 
a 10% dos exames. O valor preditivo positivo para EP e baixo e ha fraca concordance do 
achado entre radiologistas. Nessa circunstancia, o ultrassom de veias de MMII negativo 
para TVP pode oferecer uma evidencia adicional para nao tratar o paciente. De toda for¬ 
ma, o emergencista deve avaliar as condiqoes clinicas do paciente, a probabilidade de EP 
pelo Wells ou Genebra modificado e o risco de sangramento. 

3. TC realizada por outras indicates, mas que mostra EP: pode ocorrer em ate 1 a 2% das 
TCs de torax, sendo mais frequente em pacientes com cancer, com fibrila^ao atrial (paro- 
xistica ou nao) ou insuficiencia cardiaca. Ha pouca evidencia para permitir uma decisao 
robusta, embora especialistas recomendem a aniocoagula^ao nos pacientes com cancer ou 
embolos mais proximais. 
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Ultrassom de veias de membros inferiores 

■ Vantagens: exame barato, disponivel, nao invasivo, nao usa iodo ou substancias IV, sem 
radiaqao e pode ser repetido varias vezes. 

■ Desvantagens: necessita de medico treinado no exame, e por isso, e um exame dependente 
do operador. 

A ultrassonografia de veias de MMII tern uma sensibilidade acima de 90% e especificidade de 
95% para o diagnostico de TVP proximal sintomatica. Por outro lado, em pacientes que tiveram 
uma EP confirmada por TC, a USG mostrou um trombo proximal em 30 a 40% dos casos. Assim, 
o achado de um trombo em veias proximais de MMII e suficiente para indicar a anticoagulafao em 
um paciente com suspeita de embolia. 

O unico criterio diagnostico validado e a incompleta compressibilidade da veia em fossa 
poplitea e regiao inguinal (USG de 4 pontos), que indica a presen^a de um coagulo. Medidas de 
fluxo nao sao confiaveis. 

A USG pode ser mais util nos seguintes casos: 

■ Complementar a cintilografia (V/Q) cujo resultado foi indeterminado, especialmente em 
gravidas e pacientes com doen^a renal cronica. 

■ Paciente com TC que mostra um trombo subsegmentar (distal). 

■ Complementar a TC quando a imagem nao for tao boa ou se houver duvida no paciente 
com alta probabilidade de EP 

Todavia, num futuro proximo, o exame passara a ser realizado em todos os casos com suspei¬ 
ta de embolia pulmonar quando a residencia de medicina de emergencia for disseminada, uma vez 
que essa e uma das habilidades desse treinamento. 


Arteriografia pulmonar 

Durante muitos anos, foi considerado o exame padrao-ouro para o diagnostico de EP, com 
mais de 95% de sensibilidade e especificidade. Todavia, e um exame invasivo, com risco de compli¬ 
cates fatais de 0,5%, complicates graves nao fatais de 1% e complicates menores de 5%. Para o 
diagnostico de EP, a tendencia e indica-la cada vez menos, em uma estrategia que incorpore varios 
metodos diagnosticos menos invasivos. 

Hoje em dia, a arteriografia tern sido mais usada para guiar algum tratamento percutaneo 
direcionado por cateter, com ou sem um trombolitico local. 


Ecocardiograma formal e de beira de leito (point of care) 

Embolia aguda pode levar a sobrecarga e disfun^ao de VD, o que permite ser detectada pelo 
ecocardiograma. 

Dilata^ao de VD e encontrada em ate 25% dos pacientes e indica maior risco de complicates ou 
de morte. Entretanto, e importante ressaltar que disfunqao ou dilata^ao de VD tambem podem ocorrer 
na ausencia de EP, especialmente se o paciente tiver doen^a cardiaca e respiratoria concomitantes. 

A maior indicate de um ecocardiograma formal e no paciente com suspeita de EP e que apre- 
senta instabilidade hemodinamica (EP de alto risco), devendo ser realizado na sala de emergencia. 
A ausencia de disfun^ao ou dilata^ao de VD praticamente exclui a EP como causa do choque. Eco 
formal nao e recomendado para pacientes com EP e que estejam hemodinamicamente estaveis. 
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Por outro lado, o ecocardiograma de beira de leito (feito pelo proprio emergencista) evoluiu 
muito nos ultimos anos, tornando-se cada vez mais util na avaliapao e manuseio de pacientes com 
suspeita de EP. 

■ Diagnostico diferencial de pacientes que se apresentam com dispneia, dor toracica e co- 
lapso cardiovascular. Nessas situates, o ecocardiograma pode mostrar a disfunqao ou 
dilataqao de VD ou sugerir um diagnostico alternativo, como tamponamento pericardico, 
grave disfunpao de ventriculo esquerdo, sindrome aortica aguda, hipovolemia, disfunpao 
valvar aguda ou IAM extenso. 

■ Estratificaqao da gravidade de pacientes com EP: hipocinesia de VD, hipertensao 
pulmonar persistente, desvio paradoxal de septo, trombo livre e flutuante em atrio direito 
identificam pacientes de alto risco de obito ou de tromboembolismo recorrente. 

■ Como ferramenta importante no manuseio hemodinamico de pacientes instaveis. 


Integrando os exames complementares (ver os algoritmos no final do capftulo) 

Nao ha mais duvidas de que o uso de estrategias sistematizadas no manuseio de pacientes 
com suspeita de EP se associa a redupao dos gastos, de complicates, em paralelo a menor morbi- 
mortalidade. Os algoritmos para paciente hemodinamicamente estaveis (nao alto risco de morte 
precoce) sao apresentados no fim do capitulo. 

Por outro lado, para pacientes que se apresentam instaveis, recomenda-se: 

■ Rapida avaliaqao da probabilidade pre-teste (Wells ou Genebra modifkado). 

■ ECG e RX de torax no leito imediatamente (buscar diagnosticos diferenciais). 

■ Ecocardiograma: buscar se ha disfunpao ou dilatapao de VD. 

■ Ultrassom de veias de MMII pode corroborar o diagnostico. 

■ TC seria uma opqao se o paciente tiver estabilizado rapidamente e o exame for realizado 
dentro do departamento de emergencia. 


ESTRATIFICAgAO DE RISCO DA EP 

Uma vez diagnosticada a EP, os pacientes devem ser avaliados quanto a gravidade do evento, 
ou seja, do risco de morte precoce (Tabela 8). E importante nao confundir essa classificaqao com 
a probabilidade de EP descrita anteriormente, que e a probabilidade clinica de que os sinais e sin- 
tomas do paciente se devam a EP. 

O escore mais estudado e o indice de gravidade da embolia pulmonar (PESI: Pulmonary 
Embolism Severity Index), e sua versao simplificada (Tabelas 9 e 10). A maior vantagem e que essa 
classifica^ao de risco utiliza apenas parametros clinicos. 

TABELA 8 Variaveis mais uteis na estratificagao do risco de morte precoce 


Variaveis Achados 


Clinicas ■ Hipotensao (pressao sistolica < 90 mmHg ou queda da pressao sistolica 

de mais de 40 mmHg da pressao de base) ou choque 

■ indice de gravidade da embolia pulmonar (PESI) 


(continua) 
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TABELA 8 Variaveis mais uteis na estratificagao de morte precoce (continuaqao) 

1 Variaveis 

Achados I 

Disfungao de VD 

■ Ecocardiograma: dilatagao de VD, hipocinesia ou hipertensao pulmonar 

■ TC: dilatagao de VD 

■ Aumento do BNP (> 75 a 100 pg/mL) ou do pro-BNP (> 600 pg/mL) 

Lesao miocardica 

■ Troponina elevada (T ou 1) 

■ Proteina de ligagao de acido graxo do tipo cardiaco elevada (acima de 6 ng/mL) 


TABELA 9 indice de gravidade da embolia pulmonar (PESI) 


Variavel 

Pontuagao 

Variavel 

Pontuagao 

Idade 

Idade em anos 

PA sistolica < 100 mmHg 

+30 

Sexo masculino 

+ 10 

FR > 30 irpm 

+20 

Historia de cancer 

+ 30 

Temperatura < 36°C 

+20 

Historia de insuficiencia cardiaca 

+ 10 

Estado mental alterado agudamente* 

+ 60 

Historia de DPOC 

+ 10 

Saturagao arterial de 0 2 < 90% 

+20 

FC g^ 110 bpm 

+20 




Classificagao 

Classe 1 - < 65 pontos 

Classe 2 - 66 a 85 pontos 

Classe 3 - 86 a 105 pontos 

Classe 4 - 106 a 125 pontos 

Classe 5 - > 125 pontos 

Mortalidade em 30 dias 

Muito baixa: 0 a 1,6% 

Baixa: 1,7 a 3,5% 

Intermediaria: 3,2 a 7,1 % 

Alta: 4 a 1 1,4% 

Muito alta: 10 a 24,5% 

* Desorienta^ao, letargia, estupor ou coma. 

TABELA 10 Indice de gravidade da embolia pulmonar (PESI) 

simplificado 

Variavel 

Pontuagao 

Idade > 80 anos 

+1 

Historia de cancer 

+1 

Historia de 1C ou DPOC 

+1 

FC 110 bpm 

+1 

PA sistolica < 100 mmHg 

+1 

Saturagao arterial de 0 2 < 90% 

+1 

Classificagao 

Mortalidade em 30 dias 

Zero ponto 

Baixa: 0 a 2,1 % 

1 ou mais pontos 

Alta: 8,5 a 13,2% 


Marcadores sericos e risco de complica<;6es/morte 

■ O aumento do BNP ou do NT-proBNP indica que houve dilatagao de camaras cardiacas 
devido a um maior comprometimento hemodinamico (Tabela 11). Por outro lado, valores 
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normals podem corroborar uma decisao de tratamento domiciliar, ja que se associam a 
baixo risco de morte precoce. 

■ No paciente com embolia pulmonar, a elevapao de troponina (Tnl ou TnT) indica pior 
prognostico e maior risco de complicates ou de morte. Com as troponinas ultrassensi- 
veis, uma grande parte dos pacientes com EP apresenta niveis discretamente elevados. Um 
estudo recente encontrou que 55% dos pacientes tiveram troponina ultrassensivel elevada. 
Nenhum paciente com troponina ultrassensivel indetectavel apresentou qualquer compli¬ 
cate). Assim, talvez a maior utilidade seja a de delimitar um subgrupo com baixo risco de 
complicates em curto prazo. 

■ Proteina de liga^ao de acido graxo do tipo cardiaco (H-FABP): e um marcador precoce de 
lesao miocardica e tambem se associa a pior prognostico quando elevada. Nao se sabe o 
papel da dosagem rotineira desse marcador na EP. 

■ Marcada elevapao dos D-dimeros tambem se associa a pior prognostico. Entretanto, nao 
se conhece o cut-off ex ato que define um grupo de risco (isso variou muito entre os estu- 
dos). Todavia, valores de D-dimeros < 1.500 pg/L definem um subgrupo de bom prognos¬ 
tico e muito baixo risco de complicates em 3 meses. 

■ Funqao e lesao renal: elevapao de creatinina, de cistatina C ou de NGAL (neutrophil gelati- 
nase-associated lipocalin) tambem se associa a pior prognostico em curto prazo. 


TABELA 1 1 

Imagem e exames 

laboratoriais m 

i estratificapao do risco de morte precoce 


1 Exames 

Cut-off 

Sensibilidade 

Especificidade 

VPN# 

VPP# 

Risco reiativo 1 

Ecocardiograma Criterios 
variados 

74% (61-84) 

54% (51-56) 

98% 

(96-99) 

8% (6-10) 

2,4(13-4,3) 

Angio-TC 

VDA/E > 1 

46% (27-66) 

59% (54-64) 

93% 

(89-96) 

8% (5-14) 

1,5(0,73,4) 


VD/7E > 0,9 

84% (65-94) 

35% (30-39) 

97% 

(94-99) 

7% (5-10) 

2,8 (0,9-8,2) 

BNP 

75-100 pg/mL 

85% (64-95) 

56% (50-62) 

98% 

(94-99) 

14% (9-21) 

6,5(2,0-21) 

NT-proBNP 

600 pg/mL 

86% (69-95) 

50% (46-54) 

99% 

(97- i 00) 

7% (5-19) 

6,3 (2,2-18,3) 

Troponina 1 

Variados 

- 

- 

- 

- 

4,0 (2,2-7,2) 

Troponina T 

Variados 

- 

- 

- 

- 

8,0 (3,8-16,7) 

H-FABP* 

6 ng/mL 

89% (52-99) 

82% (74-89) 

99% 

(94-99) 

28% (13-47) 

36,6 (4,3-304) 


* VPN: valor preditivo negativo; VPP: valor preditivo positivo; * protefna de ligagao de acido graxo do tipo cardiaco. 


Quando e quais exames solicitar para estratificagao 

■ O passo inicial comepa com o PESI. Lembrar que isso deve ser feito para todos os pacien¬ 
tes. 

■ PESI I e II: classificam os pacientes como de baixo risco de morte em 30 dias. Em geral, 
nao se recomenda um ecocardiograma formal. Acredita-se que no paciente estavel, sem 
disfunpao cardiaca e sem indicios de dilata^ao de VD pela tomografia, a solicita^ao roti¬ 
neira de troponina ou de peptidio natriuretico (BNP ou NT-proBNP) nao e custo-efetiva. 
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Talvez possam ser uteis para definir subgrupos de pacientes que possam ser tratados em 
casa, se normals. 

■ PESI III a V: recomenda-se avaliar o ventrlculo direito por exame de imagem (ecocardiogra- 
ma el ou angio-TC) e solicitar biomarcadores cardlacos (troponina e BNP ou NT-proBNP). 


Nova classificagao do risco de morte precoce 

Em um estudo recente, com 1.515 pacientes com diagnostico de EP, todos hemodinamica- 
mente estaveis, os autores demonstraram a importancia dos biomarcadores e da disfungao de VD 
nos desfechos clinicos. A mortalidade ou deterioragao clinica foi a seguinte: 

■ Paciente com biomarcador cardiaco negativo e sem disfungao de VD: 0,5%. 

■ Paciente com biomarcador cardiaco positivo OU com disfungao de VD: 4,7%. 

■ Paciente com biomarcador cardiaco positivo E com disfungao de VD: 8,8%. 

Dessa forma, e fundamental que todos os pacientes com o diagnostico de EP na emergencia 
sejam classificados quanto ao risco de morte precoce (Tabela 12): 

■ Baixo risco: 

Q PESI I ou II, bom estado geral e estavel hemodinamicamente. 

Q Caso tenham sido solicitados os seguintes exames, todos sao negativos: (a) exame de 
imagem (eco ou TC): nao ha disfungao de VD; (b) troponina, BNP ou NT-proBNP: 
normals. 

■ Intermediario-baixo risco: 

□ PESI III a V. 

Q Apenas um dos seguintes alterado: 

- Disfungao de VD no exame de imagem (eco ou TC); 

Ou elevagao de biomarcadores cardlacos (troponina, BNP ou NT-proBNP). 

■ Intermediario-alto risco: 

Q PESI III a V. 

Q Ambos alterados: 

- Disfungao de VD no exame de imagem (eco ou TC); e 

Elevagao de biomarcadores cardlacos (troponina, BNP ou NT-proBNP). 

■ Alto risco: paciente com instabilidade hemodinamica. Apesar de nao necessaria para a 
classificagao, ha grave disfungao de VD e praticamente todos os pacientes tern elevagao de 
biomarcadores cardlacos. 


TABELA 12 Classificagao do risco de morte precoce no paciente com EP 


Grupo 

Hipotensao-choque 

Parametros 

PESI III aV 

Disfungao VD* Biomarcadores# 

Baixo risco 

Nao 

Nao 

Nao solicitar de rotina 

1 ntermediario-baixo 

Nao 

Sim 

Apenas um deles alterado 

Intermediario-alto 

Nao 

Sim 

Ambos alterados 

Alto risco 

Sim 

Nao usado na 

Sim Nao usado na 



classificagao 

classificagao 


* Ecocardiograma ou pela TC de torax; # troponina e BNP ou NT-proBNP. 
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TRATAMENTO 

Suporte clfnico inicial 

Falencia de VD com hipoperfusao sistemica e a principal causa de morte nos pacientes com 
embolia pulmonar. Assim, bolus de 500 mL em 15 a 30 min pode ser testado no paciente hipotenso. 
Volume adicional deve ser guiado pela resposta. Todavia, nao se recomenda prescrever cristaloide de 
forma excessiva, pois se associa a maior edema pulmonar e ainda maior dilata^ao de VD. Tambem 
deve-se evitar o uso de cateter central, pois a anticoagulaqao com ou sem trombolise sera necessaria. 

Uma droga vasopressora (p. ex., noradrenalina) deve ser iniciada em caso de hipotensao per- 
sistente. Normalmente, dobutamina e adicionada logo em seguida para melhorar o debito de VD. 
Deve-se infundir em um acesso calibroso antecubital ou jugular externa. 

■ Suporte respiratorio tambem e fundamental. Assim, na sala de emergencia, deve-se colo- 
car uma mascara de oxigenio e deixar tudo preparado para a intuba^ao orotraqueal. 

■ Se a IOT for necessaria, tentar iniciar a noradrenalina um pouco antes (para aumentar a 
PAM) e optar por quetamina + succinilcolina ou rocuronio. 

■ Etomidato e uma possibilidade, mas quetamina tern melhor performance no paciente 
chocado. Nao prescrever fentanil, midazolam e nem propofol, pois vao piorar ainda mais 
o choque. 

■ Ventila^ao mecanica: evitar altas pressoes intratoracicas (reduzem o retorno venoso e pio- 
ram a falencia de VD). Usar baixo volume corrente (6 mL/kg) e manter a pressao de plato 
abaixo de 30 cmH 2 0. 


Anticoagulagao 

A anticoagulaqao e recomendada para todos os pacientes, se nao houver contraindica^ao, 
com os objetivos de prevenir a extensao da embolia, reduzir o risco de morte precoce e evitar a 
recorrencia (Tabela 13). A chance de sangramento e muito pequena se usada corretamente (Tabela 
14). 

Nos pacientes classificados como de intermediaria ou de alta probabilidade clinica de EP 
(Wells ou Genebra), a anticoagula^ao deve ser imediata, mesmo antes da confirma^ao da embolia 
por um exame espedfko (p. ex., TC de torax). 

Algumas caracteristicas gerais e recomendaqoes: 

I. Hipotensao ou choque: a heparina comum (nao fracionada), intravenosa, e primeira esco- 
lha, pois medicares subcutaneas tern absor^ao erratica. 

Q Bolus: 80 unidades/kg (ate 4.000 unidades). 

Q Manutenqao: 18 unidades/kg/hora e ajuste pelo TTPA (Tabela 15). 

II. Tambem preferir a heparina comum (nao fracionada) nas seguintes situaqoes: 
u Pacientes com grave disfunqao renal (clearance de creatinina < 30 mL/min). 

Q Grave obesidade ou paciente muito magro. 

u Paciente muito idoso. 

u Paciente de alto risco de sangramento (tern antidoto eficaz e rapido). 

III. Paciente sem instabilidade hemodinamica, mas com disfun^ao de VD e/ou biomarcado- 
res elevados: 

Q Grupo de risco para evoluir com hipotensao e necessitar de trombolitico. 
u Recomenda-se iniciar anticoagula^ao parenteral com heparina de baixo peso molecu¬ 
lar (HBPM) subcutanea (Tabela 16). 
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Q Fondaparinux: pentassacarideo sintetico, e um inibidor direto do fator Xa. Tambem 
usado por via SC, 1 x dia, sem necessidade de monitoriza^ao com coagulograma. Nao 
usar em caso de grave disfunqao renal. E uma medica^ao relativamente nova, segura, 
pratica, mas de alto custo e pouco disponivel no Brasil. 

IV. Paciente sem instabilidade hemodinamica, sem disfunqao de VD e sem eleva^ao de bio- 
marcadores. Ha varias op^oes (Tabela 17): 

o HBPM SC ou fondaparinux SC associado a warfarina sodica oral: iniciar a warfarina 
concomitantemente ao anticoagulante parenteral. Nao se recomenda esperar 2 ou 3 
dias antes de prescreve-la. 

Q HBPM SC ou fondaparinux SC seguido de dabigatran ou edoxaban: 

Obs.: nessa circunstancia, o dabigatran ou o edoxaban devem ser iniciados apos 5 a 7 
dias de anticoagulante parenteral, 
o Rivaroxaban ou apixaban: tratamento inteiramente oral. 

V. A Tabela 18 resume as principals caracteristicas dos anticoagulantes orais. 

TABELA I 3 Tratamento da EP: anticoagulagao 

■ A anticoagulagao tem riscos, e complicada e cara, e por isso deve-se buscar um diagnostico de certeza 
de EP. Entretanto, enquanto se aguardam os exames auxiliares, e se houver intermediaria ou alta 
probabilidade de EP, o paciente deve ser anticoagulado imediatamente, sem retardo (Classe I; C). 

■ Contraindicagoes a anticoagulaqao: sangramento ativo, plaquetopenia, hipertensao grave, trauma 
importante e cirurgia recente. 

■ HBPM ou fondaparinux e o tratamento recomendado na maioria dos pacientes (I/A). 

■ Heparina nao fracionada: bolus de 80 U/kg, IV (maximo de 4.000 U), concomitante a bomba de infusao 
de heparina (18 U/kg/hora) com coleta de coagulograma (TTPA) de 6/6 horas, e mante-lo entre 46-70 
segundos (1,5 a 2,3 vezes o controle): tratamento de primeira escolha no paciente com EP e alto risco de 
morte precoce (l/C). 

■ Warfarina oral deve ser prescrita concomitante a HBPM ou ao fondaparinux e ajustar para manter o RNI 
entre 2 e 3 (l/B). 

■ Apixaban ou rivaroxaban podem ser usados em monoterapia (l/B). 

■ Dabigatran ou edoxaban podem ser usados em vez da warfarina, apos 5 a 7 dias de HBPM ou 
fondaparinux (l/B). 

■ Novos anticoagulantes sao contraindicados em pacientes com grave doenga renal cronica (Ill/A). 

■ EP com uma causa reverslvel que foi corrigida: anticoagular por 3 meses (l/B). 

■ EP nao provocada (“idiopatica”): anticoagular, no minimo por tres meses (I/A); avaliar risco-beneficio da 
anticoagulado por tempo indefinido (lla/B). 

■ EP/TVP recorrentes: deixar anticoagulado por tempo indefinido (l/B). 

■ EP/TVP + cancer ativo: HBPM, especialmente dalteparina, por 3 a 6 meses (lla/B). Considere manter por 
tempo indefinido se cancer ativo (lla/C). 


TABELA 14 Complicagoes da terapia anticoagulante 

■ Sangramento grave: relativamente baixo nos estudos recentes (< I %). Menor ainda com rivaroxaban 
(45% menor) e apixaban (69% menor) quando comparados ao tratamento tradicional. 

■ Embolia recorrente: semelhante em todos os grupos, seja com HBPM, fondaparinux, warfarina ou novos 
anticoagulantes orais. 


(continua) 























896 Emergences clfnicas - abordagem pratica 


TABELA 14 Complicagoes da terapia anticoagulante (continua^ao) 

■ Plaquetopenia induzida pela heparina: muito mais frequente com heparina nao fracionada e rara com 
heparina de baixo peso molecular. Ha duas formas de plaquetopenia associada a heparina: 

Q Forma benigna: reverslvel, mais comum, ocorre precocemente, e nao imune e reverte com suspensao 
da heparina. 

J Forma grave: autoimune, e mais tardia (5 a 15 dias de tratamento) e pode desencadear uma paradoxal 
trombose arterial e venosa. 


TABELA 15 Ajuste da heparina intravenosa nao fracionada (heparina comum) 


TTPA (relagao comparada com o controle sadio) Mudanga na prescrigao 


■ <35 segundos (relagao < 1,2) ■ Bolus: 80 UAg 

■ Aumentar a infusao em 4 U/kg/hora 

■ 35 a 45 segundos (relagao entre 1,2 e I 5) ■ Bolus: 40 UAg 

■ Aumentar a infusao em 2 UAgAora 

■ 46 a 70 segundos (relagao entre 1,5 e 2,3) ■ Nenhuma alteragao 

■ 71 a 90 segundos (relagao entre 2,3 e 3,0) ■ Reduzir a infusao em 2 UAgAora 

■ > 90 segundos (relagao > 3 vezes) ■ Parar a infusao por I hora 

■ Apos, reduzir a infusao em 3 UAgAora 


TABELA 16 Anticoagulantes prescritos por via subcutanea 


1 Heparina de baixo peso molecular (se CICr* > 30 mL/min) I 


Dose habitual 

Dose maxima 

Observagao 1 

■ Enoxaparina 

1,5 mgAg, 1 x dia 

1 50 mg/dose 

Escolha na maioria dos pacientes. Evitar em 
pacientes com < 40 kg e > 100 kg 

■ Enoxaparina 

1 mgAg, 12/12 

horas 

150 mg/dose 

Escolha se peso entre 100 e 150 kg, trombos 
extensos e paciente com cancer 

■ Dalteparina 

200 UlAg, 1 x dia, 
por 30 dias 

Apos: 150 Ul/kg, 
lx dia 

18.000 Ul/dia 

Melhor esquema para paciente com cancer; 
se peso acima de 90 kg, preferir enoxaparina, 
pois a dose maxima sera extrapolada 

■ Nadroparina 

171 UlAg de peso, 

1 x dia 

17.100 Ul/dia 

Indicar para paciente com ate 100 kg; acima 
disso, preferir enoxaparina por causa da dose 
maxima 

■ Tinzaparina 

175 UlAg de peso, 

1 x dia 

18.000 Ul/dia 

Evitar em pacientes acima de 70 anos e com 
disfungao renal 

1 Fondaparinux (se CICr* > 30 mL/min) j 

■ Peso < 50 kg 

■ 5 mg, 1 x dia 



■ Peso: 50 a 100 kg 

■ 7,5 mg, 1 x dia 



■ Peso > 100 kg 

■ 10 mg, 1 x dia 




* CICr: clearance de creatinina. 
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TABELA I 7 Anticoagulagao na embolia pulmonar 


Tratamento tradicional 


■ Heparina de baixo peso molecular SC ou fondaparinux SC por no minimo 5 dias 

■ Warfarina oral: iniciar junto com o anticoagulante parenteral 

■ Suspender o anticoagulante parenteral se RNI entre 2 e 3 durante dois dias seguidos 


Anticoagulagao parenteral + dabigatran 


■ HBPM SC ou 
fondaparinux SC por 
5 a 7 dias 


■ Suspender o anticoagulante SC e iniciar o dabigatran 2 h antes do que seria a 
proxima dose dele 

■ Dabigatran: 150 mg, VO, 12-12 h 


■ Nao usar se CICr* < 30 mL/min 


Anticoagulagao parenteral + edoxaban 


■ HBPM SC ou 
fondaparinux SC por 
5 a 7 dias 


■ Suspender o anticoagulante SC e iniciar o edoxaban 2 h antes do que seria a 
proxima dose dele 

■ Edoxaban: 60 mg, VO, I x dia 

■ Se CICr* entre 30 e 50 mL/min ou peso < 60 kg: metade da dose 


■ Nao usar se CICr* < 30 mL/min 


Anticoagulagao inteiramente oral - opgoes 


■ Rivaroxaban: 15 mg, VO, de 12-12 h durante 21 dias. Depois, passar para 20 mg, VO, I x dia 
Q Nao usar se CICr* < 30 mL/min 

■ Apixaban: 10 mg, VO, I 2-12 h, durante 7 dias. Depois, passar para 5 mg, VO, 12-12 h 
Q Nao usar se CICr* < 25 mL/min ou creatinina serica > 2,5 mg/dL 

* CICr: clearance de creatinina. 


TABELA 18 Anticoagulagao oral 


Medicamento Comentarios 


Warfarina 
Inibigao 
dos fatores 
K-dependentes 
(II, VII, IX eX) 


■ Mais disponivel 

■ Dose: 5 mg, VO, em jejum, I x dia 

■ Iniciar junto com a heparina ou fondaparinux; suspender o anticoagulante parenteral 
quando INR estiver entre 2 e 3, dois dias consecutivos 


Dabigatran 
Inibidor do 
fator I la 


■ Alternativa a warfarina, com a vantagem de nao necessitar de ajuste de dose com 
exames de sangue (coagulograma) 

■ Dose: 150 mg, VO, de 12/12 horas 

■ Nao indicar se clearance de creatinina < 30 mL/min 

■ Iniciar apos um minimo de 5 a 7 dias de heparina ou fondaparinux 


Edoxaban 
Inibidor do fator 
Xa 


Alternativa a warfarina, com a vantagem de nao necessitar de ajuste de dose com 
exames de sangue (coagulograma) 

Dose: 60 mg, VO, I x dia 

Reduzir a dose para a metade se clearance de creatinina entre 30 e 50 mL/min; 
contraindicado se < 30 mL/min 


■ Iniciar apos um minimo de 5 a 7 dias de heparina ou fondaparinux 


(continua) 
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TABELA 18 Anticoagulagao oral (continuagao) 


Medicamento Comentarios 


Rivaroxaban 
Inibidor do fator 
Xa 


Apixaban 
Inibidor do fator 
Xa 


Pode ser usado como monoterapia, sem a necessidade de anticoagulantes parenterais 
Nao necessita de ajuste de dose com exames de sangue (coagulograma) 

Dose: 15 mg, VO, 12/12 horas por 3 semanas; apos, a dose e de 20 mg, VO, I x dia 
Nao indicar se clearance de creatinina < 30 mL/min 

Menor incidencia de sangramento grave quando foi comparado com HBPM + warfarina 
Pode ser usado como monoterapia, sem a necessidade de anticoagulantes parenterais 
Nao necessita de ajuste de dose com exames de sangue (coagulograma) 

Dose: 10 mg, VO, 12/12 horas por 7 dias; apos, a dose e de 5 mg, VO, 12/12 horas 
Nao indicar se clearance de creatinina < 25 mL/min ou creatinina serica acima de 2,5 mg/dL 
Menor incidencia de sangramento grave quando foi comparado com HBPM + warfarina 


Trombolise na EP de alto risco 

O tratamento trombolitico restaura a perfusao pulmonar mais rapidamente do que a antico- 
agulaqao isoladamente no paciente de alto risco de morte precoce (hipotensao ou choque devido 
a grave disfunpao aguda de VD). Isso sera necessario com o intuito de reduzir a pressao e a resis- 
tencia arterial pulmonar (Tabela 19). 

Globalmente, mais de 90% dos pacientes respondem favoravelmente ao trombolitico, dentro 
de 36 horas do tratamento, do ponto de vista clinico e ecocardiografico. O maior beneficio da 
trombolise ocorre quando ela e iniciada dentro de 48 horas do inicio dos sintomas, embora a janela 
terapeutica seja de ate 14 dias. 


TABELA 19 Beneflcios e riscos da trombolise na embolia pulmonar* 


Desfecho 

Trombolise 

Anticoagulagao 

Risco relativo 

NNT ou NNH 

Mortal idade 

2,17% 

3,89% 

0,53 (0,32 a 0,88) 

NNT: 59 

EP recorrente 

1,17% 

3,04% 

0,40 (0,22 a 0,74) 

NNT: 54 

Sangramento do SNC 

1,46% 

0,19% 

4,63 (1,78 a 12,04) 

NNH: 78 

Sangramento maior 

9,24% 

3,42% 

2,73 (1,91 a 3,91) 

NNH: 18 

Sangramento maior em 
pacientes < 65 anos 

2,84% 

2,27% 

1,25 (0,50 a 3,14) 

Nao significativo 


* Thrombolysis for pulmonary embolism and risk of all-cause mortality, major bleeding, and intracranial hemorrhage: a 
meta-analysis. JAMA 2014; 3 I I (23): 2414-21. 


Os tromboliticos aprovados para o tratamento da embolia pulmonar estao descritos na Tabe¬ 
la 20. Uroquinase tambem e aprovada, mas raramente e disponivel no Brasil. Tenecteplase (TNK) 
foi usada em tres estudos recentes com excelente perfil de seguranqa, embora tenham sido pacien¬ 
tes com risco intermediario de morte. A grande vantagem do TNK e a sua facilidade de uso, dose 
unica, em bolus (Tabela 20). 

Uma vez indicada a trombolise, e importante seguir algumas recomenda^oes: 
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■ Avaliar se ha contraindicates (Tabela 21). 

■ Lembrar que a infusao e periferica (nao passar cateter central). 

■ Manter o suporte hemodinamico e respiratorio. 

■ Heparina comum deve ser suspensa ao iniciar a estreptoquinase. Apos a infusao, reiniciar 
a heparina sem a dose em bolus quando o TTPA chegar em 2 x o controle (coagulo a cada 
4/4 horas). Na maioria cos centros, a heparina e continuada durante a trombolise com o 
t-PA. 


Para pacientes que tenham contraindicagao absoluta a trombolise, deve-se indicar a embolec- 
tomia cirurgica ou o tratamento direcionado por cateter percutaneo. 


TABELA 20 Trombolise na embolia pulmonar 


1 Trombolftico 

Dose* 

Observagao j 

■ Ativador do 
plasminogenio 
tecidual (t-PA) 

■ 100 mg, IV, em BIC, 
durante 2 h 

■ Menor chance de piorar a hipotensao do paciente 

■ Estreptoquinase 

■ 1.500.000 unidades, IV, 
em BIC, durante 2 h 

■ Maior chance de eventos adversos do que o t-PA 

■ Opgao: 250.000 U, IV, em bolus e 100.000 U/hora 
por 24 h 

■ Tenecteplase: 
ajustada ao peso 

■ < 60 kg: 30 mg 

■ 60 a 69 kg: 35 mg 

■ 70 a 79 kg: 40 mg 

■ Administrado IV, dose unica, em bolus 

■ Orgaos regulatorios dos EUA (FDA) e da Europa 
ainda nao aprovaram o TNK para embolia pulmonar 


■ 80 a 89 kg: 45 mg 

■ 90 kg ou mais: 50 mg 


* BIC: bomba de infusao continua. 


TABELA 21 

Contraindicates a trombolise na embolia pulmonar 

Absolutas 

■ AVC hemorragico previo 

■ AVC isquemico nos ultimos 6 meses 

■ Neoplasia ou lesao atual do SNC 

■ Politrauma, trauma craniencefalico ou cirurgia de grande porte nas ultimas 3 semanas 

■ Sangramento digestivo nos ultimos 30 dias 

■ Conhecida diatese hemorragica 

Relativas 

■ Ataque isquemico transitorio nos ultimos 6 meses 

■ Uso atual de anticoagulante oral 

■ Gravidez ou menos de 1 semana do parto 

■ Pungao em sftio vascular nao compressivel 

■ Ressuscitaqao cardiorrespiratoria traumatica 

■ Doenga hepatica avangada 

■ Endocardite infecciosa 

■ Ulcera peptica ativa 
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Trombolise no paciente de risco intermediario/alto de morte 

Enquanto ha um consenso em indicar a trombolise no paciente com EP e hipotensao ou cho- 
que, existe controversia com rela^ao ao paciente de risco intermediary de morte. 

Duas metanalises recentes (Chatterjee S, JAMA 2014 e Riera-Mestre, Thrombosis Research 
2014) chegaram a conclusoes opostas. Houve questionamento em rela^ao a primeira metanalise 
por ter incluido obitos que ocorreram meses depois. 

Ha basicamente 8 estudos disponiveis, somando 1.775 pacientes. No maior e melhor deles 
(Meyer G, PHEITO Trial, NEJM 2014), com 1.005 pacientes, nao houve redu^ao da mortalida- 
de. Alem disso, trombolise aumentou sangramento extracraniano (6,3% vs. 1,2%) e do sistema 
nervoso central (2% vs. 0,2%). Todavia, quando se avalia tambem os demais estudos, o risco de 
sangramento cai bastante nos pacientes < 65 anos. 

Dessa forma, a maioria dos especialistas e o pr6prioguzdeZz>ze europeu, que foi publicado no fi¬ 
nal de 2014, recomendam que os pacientes de risco intermediario-alto sejam acompanhados de per- 
to, durante a internaqao. Se houver descompensa^ao hemodinamica, deve-se indicar a trombolise. 

Adicionalmente, especialistas recomendam que pacientes < 65 anos de idade, sem comorbi- 
dade associada a baixa expectativa de vida, sem contraindica^ao a trombolise, com extensa embo- 
lizaqao, grave disfun^ao aguda de VD, sem hipotensao, mas limitrofes, devem ser trombolisados. 

A trombolise no paciente de risco intermediario-alto deve ser feita com t-PA ou TNK. Nao se 
recomenda estreptoquinase nessa circunstancia. Deve-se iniciar a heparina comum (nao fraciona- 
da) cerca de 12 h apos a ultima dose de HBPM ou apos 24 h da ultima dose de fondaparinux, em 
ambas as situates, sem a dose em bolus. 


Filtro de veia cava inferior 

Filtro de cava e habitualmente colocado na por^ao infrarrenal da veia cava inferior. Ha varios 
tipos de filtros que podem ser inseridos por via percutanea, o que facilita e diminui a chance de 
complicates, especialmente os filtros “removiveis” (podem ser retirados semanas ou meses apos). 

As principals indicates sao: 

■ Pacientes com contraindicates a anticoagulagao plena. 

■ Embolia recorrente, objetivamente confirmada, e o paciente adequadamente anticoagu- 
lado. 

Complicates precoces associadas ao filtro sao comuns (cerca de 10%), muitas vezes relacio- 
nadas ao procedimento, embora raramente fatais. Complicates tardias sao ainda mais comuns 
e incluem: trombose recorrente de veias de MMII (20%) e sindrome pos-trombotica (ate 40%). 

Nao existe evidencia para indicar filtro de cava em nenhuma das seguintes situates: trombo 
livre e flutuante em veias proximais; associado a trombolise ou embolectomia cirurgica ou guiada 
por cateter percutaneo. 


Tratamento ambulatorial 

Ha inumeros estudos publicados demonstrando a seguran^a em se tratar ambulatorialmente 
pacientes com EP de baixo risco de morte, desde que sejam adequadamente selecionados. Basica¬ 
mente, sao candidatos a tratamento ambulatorial: 
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■ Pacientes de baixo risco de morte precoce: PESII ou II. 

■ Paciente permaneceu estavel, sem hipoxemia, taquipneia ou taquicardia. 

■ Um bom suporte social (famllia presente e participativa) e intelectual (entendimento com¬ 
plete da doen^a, do tratamento e do que fazer se houver piora cllnica). 

■ Certeza da disponibilidade da medica^ao e de consultas precoces. Alem disso, que moni- 
toriza^ao do RNI seja viavel, se for usada a warfarina sodica. 

■ Sem alto risco de sangramento, clearance de creatinina > 30 mL/min e sem comorbidades 
significativas ou descompensadas (p. ex., DPOC, insuficiencia cardiaca, cancer). 


CONCLUSOES 

■ Profilaxia de trombose venosa e muito importante e nao deve ser esquecida. 

■ Embolia pulmonar e frequente no DE, pode simular varias doen^as e, nao raramente, o 
diagnostico de EP passa despercebido. Por isso, o emergencista deve sempre pensar em 
embolia em pacientes com dispneia, taquipneia, dor toracica ou hipotensao/choque. 

■ Todos os pacientes com suspeita de EP confirmada devem ser submetidos a avalia^ao de 
probabilidade clinica (Wells ou Genebra modificado). 

■ Gasometria arterial, radiografia de torax e eletrocardiograma, mesmo quando normals, 
nao excluem embolia pulmonar; muitas vezes sao uteis para descartar outras doen^as. 

■ Exames complementares devem ser solicitados em uma estrategia diagnostica. 

■ D-dimeros nao devem ser solicitados em pacientes com alta probabilidade de EP. Da 
mesma forma, perdem especificidade em pacientes hospitalizados, pos-operatorio, can¬ 
cer e sangramento/trombose recente. Pacientes > 50 anos devem ter o valor “normal” 
dos D-dimeros corrigido (10 x idade). 

■ TC de torax e o exame de escolha na maioria dos pacientes. Todavia, o ecocardiograma 
e a primeira escolha na sala de emergencia no paciente hemodinamicamente instavel. 

■ Todos os pacientes devem ser estratificados quanto ao risco de morte precoce. PESI I e 
II; baixo risco. Avalia^ao de VD e biomarcadores cardiacos definem o grupo interme- 
diario-baixo e intermediario-alto. 

■ Anticoagula^ao deve ser prescrita para todos os pacientes, exceto se houver contrain- 
dica<;ao. HBPM ou fondaparinux e a escolha na maioria dos pacientes hemodinamica¬ 
mente estaveis. 

■ Novos anticoagulantes orais podem ser usados no lugar da warfarina (dabigatran ou 
edoxaban) ou mesmo ser usados em monoterapia (apixaban e rivaroxaban). 

■ Pacientes com EP e alto risco de morte (hipotensao ou choque) devem ser anticoagulados 
com heparina comum (nao fracionada) e devem ser trombolizados, de preferencia com 
alteplase. Nao usar qualquer medica^ao subcutanea nessa situaqao. 

■ Se nao houver monitoriza^ao pelo fator Xa, pacientes com doenqa renal avanqada (CICr < 
30 mL/min) devem ser anticoagulados com heparina comum (nao fracionada). 

■ Pacientes de baixo risco, desde que tenham condiqoes clinicas e sociais, devem ser trata- 
dos ambulatorialmente. 
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INTRODUCED 

Emergences em pacientes portadores do HIV sao frequentes e podem ocorrer em qualquer 
fase da doenpa. No entanto, apos a introdu^ao de terapia antirretroviral de alta potencia (esquema 
HAART) em 1996, as taxas de mortalidade e de interna^ao hospitalar diminulram signifkativa- 
mente, incluindo as visitas a prontos-socorros e salas de emergencia. 

Pacientes infectados pelo HIV podem se apresentar no pronto-socorro com inumeros sinto- 
mas e doen^as, que podem ir desde queixas nao relacionadas a infec^ao pelo retrovirus ate compli¬ 
cates que podem ser fatais para o paciente soropositivo. Virtualmente, qualquer orgao e sistema 
pode estar envolvido. 

A principal complica<;ao clinica que leva o paciente com HIV/SIDA a emergencia e a sin- 
drome respiratoria. Mais de 80% dos pacientes infectados por este virus apresentam complicate) 
pulmonar no decorrer da doenpa. Por sua vez, quase 90% desses pacientes nos paises subdesen- 
volvidos tem diarreia em algum momento da sua vida, o que tambem leva o individuo a procurar 
auxilio medico de urgencia em diversas ocasioes. Manifestapoes neurologicas e psiquiatricas acon- 
tecem entre 40% e 70% desse grupo de individuos. 


SINDROMES NEUROLOGICAS 

O acometimento neurologico sintomatico acontece em cerca de 40%-60% dos individuos 
infectados pelo HIV em algum momento da doen^a, sendo o sistema nervoso um importante 
sitio de morbidade e mortalidade. Em cerca de 10%-20% dos casos, a manifesta^ao inicial do 
HIV/SIDA e uma complica^ao neurologica, acontecendo tanto por a^ao direta do virus como por 
infec^oes oportunistas. Estudos consecutivos de series de autopsias identifkaram a presen^a de 
comprometimento do sistema nervoso central em 80%-90% dos casos de pacientes portadores do 
virus HIV Antes do inicio da terapia HAART, mais de um ter^o dos pacientes apresentava sinto- 
mas neurologicos por a^ao direta do HIV 
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A classificaqao de doenqas do sistema nervoso central (SNC) no paciente infectado pelo HIV 
e muito extensa e tem sido principalmente baseada em processos atribuidos diretamente ao virus 
HIV e processos relacionados com infecqoes oportunistas (Tabela 1). 


TABELA I Infecqoes do SNC mais frequentes no paciente com HIV/SIDA 


Relacionadas ao HIV 

Oportunistas ou relacionadas a imunossupressao 

■ Meningite asseptica 

■ Toxoplasmose 

■ Encefalite relacionada ao HIV 

■ Criptococose 

■ Mielopatia vacuolar 

■ Neurotuberculose 

■ Miopatias 

■ Meningites virais e bacterianas 

■ Outras: neuropatias, polineuropatias 

desmielinizantes, mononeuropatia multiplex 

■ Linfoma primario do SNC e neurossifilis 


Sfndrome de cefaleia e meningismo 

Caracteriza-se por sintomas como vomitos, febre, cefaleia, rigidez de nuca, evoluindo com 
confusao. Os sintomas podem ser subagudos e sutis (meningite tuberculosa, criptococose) ou mais 
intensos e agudos (meningite viral, bacteriana). Sintomas localizatorios (paresias, grandes deficits) 
nao costumam ocorrer, mas podem ser encontrados, sobretudo em meningites basilares. Outras 
causas sao neurossifilis e infiltraqao meningea por linfoma. 


Sfndrome cerebral predominantemente focal 

Hemiparesia, afasia, apraxia, deficits hemissensoriais, ataxia, multiplos pares cranianos 
e deficits em campos visuais, entre outros, sao os achados mais marcantes. As tres principals 
causas sao toxoplasmose, linfoma primario do SNC e leucoencefalopatia multifocal progressiva 
(LEMP). Outras causas menos comuns sao tuberculoma, criptococoma, herpes-virus, varicela- 
-zoster e CMV. 

■ Toxoplasmose: evoluqao mais rapida, poucos dias, geralmente com confusao e febre. 

■ Linfoma: dias a semanas, geralmente sem febre e sem confusao, apesar de esta ultima 
depender da localizaqao do tumor (exemplo: hipertensao intracraniana pode cau- 
sar confusao). 

■ LEMP: evolui mais lentamente das tres, durante semanas, sem febre e sem rebaixamento 
do nivel de consciencia. 


Sfndrome cerebral predominantemente nao focal 

Caracteriza-se por disfunqao cerebral mais difusa e sem aqueles deficits localizatorios. Pode 
haver disturbios cognitivos, motores, muitas vezes comportamentais, com ou sem rebaixamento 
do nivel de consciencia. O prototipo desse grupo e o complexo de dementia relacionada a SIDA 
(nao costuma causar rebaixamento). Quando ha confusao e rebaixamento, mas sem deficit locali- 
zatorio, pensar no CMV. 
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Mielopatias 

Disturbios da marcha, altera^oes sensitivomotoras e incontinencia (vesical e fecal) sao os 
achados predominantes. Podem ter um nivel neurologico bem definido (nivel sensitivo, necessi- 
tando de RMN urgente) como na mielite transversa (herpes-virus, varicela-zoster, CMV ou com- 
pressao medular), ou sem nivel definido (RMN normal ou mostrando apenas atrofia medular), 
como ocorre na mielopatia vacuolar ou devido ao virus linfotropico T humano (HTLV 1 e 2). 

A mais comum manifestapao medular em pacientes com HIV/SIDA e a mielopatia vacuolar, 
que faz parte do complexo dementia relacionado a SIDA. Tem initio subagudo, gradual, indolor e 
progressiva ataxia com espasticidade. Logo apos, surgem incontinencia fecal e vesical. Os sintomas 
sensitivos sao frustros, quando comparados com os disturbios motores, exceto se houver neuro- 
patia periferica concomitante. Ao exame nao ha nivel neurologico (nem sensitivo, nem motor), 
distinguindo-se da mielite transversa, e ha frequentemente exacerbaqao de reflexos. 

A infecqao pelo HTLV pode causar um quadro semelhante ao da mielopatia vacuolar, e as 
duas podem coexistir. O diagnostico e sugerido pela ausencia de sintomas do SNC e confirmado 
por sorologia no sangue e no liquor (Ig-G). As tecnicas de reaqao em cadeia da polimerase (PCR) 
estao rapidamente evoluindo e podem se tornar o padrao de referenda no futuro proximo. A 
ressonancia magnetica nao ajuda a diferencia-la da mielopatia vacuolar, mas pode ser bastante 
util no diagnostico de mielopatias segmentares (mielite transversa, compressao neoplasica e as- 
sociada ao CMV). 


Neuropatias perifericas 

Acometimento de nervos perifericos, sensitivos e/ou motores, sem um padrao medular, ge- 
ralmente dolorosas. A polineuropatia sensitiva distal pode variar desde hiperestesia ate grave dis- 
turbio doloroso incapacitante. Pode iniciar com parestesias em extremidades, evoluir com quei- 
ma^ao em botas e luvas, podendo ascender para sitios proximais. Ha duas grandes etiologias: 

■ Associada ao HIV. 

■ Relacionada a agentes antirretrovirais: zalcitabina, didanosina e estavudina. 

A polirradiculopatia sensitivomotora grave e causada pelo CMV. O quadro clinico initial 
e de dor, fraqueza e perda sensorial nas raizes lombossacras. Ha progressao durante poucos 
dias, em carater ascendente, podendo afetar raizes toracicas e cervicais. O liquor caracte- 
risticamente mostra pleocitose, com predominio de polimorfonucleares e confirmado pela 
pesquisa do DNA do CMV (PCR-CMV). A doenpa pode ser fatal e o tratamento deve ser 
imediato com ganciclovir. 

DOEN^AS NEUROLOGICAS 

Meningite asseptica 

Pode ocorrer com a infec^ao aguda pelo HIV, podendo persistir subclinicamente na fase 
latente da infec^ao. Ocorre em 50%-90% dos pacientes na soroconversao. No paciente com 
o diagnostico previo de infec^ao pelo virus HIV, em geral nao existem sintomas e o liquor 
(LCR) alterado e apenas um achado e sua anormalidade ocorre em mais de 30% dos pacien¬ 
tes HIV positivos. 
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O quadro clinico e caracterizado por febre (95%), cefaleia (32%), fotofobia, nauseas e vomitos 
(29%). Rigidez de nuca pode estar presente, assim como letargia. Quando existe comprometimen- 
to encefalico ocorrem quadros de delirium , confusao, altera^ao da memoria e julgamento, agita^ao 
e irritabilidade. Convulsoes e alucina^oes podem estar presentes. Na soroconversao, acompanhan- 
do o quadro de meningite, ja descrito antes, podem ocorrer: faringite (70%), artralgia (54%), diar- 
reia (32%), hepatoesplenomegalia (14%), neuropatia (6%). 

O diagnostico diferencial inclui outras meningites virais (enteroviroses, Epstein-Barr, cito- 
megalovirus etc.). 

O achado mais frequente no liquor e pleocitose discreta (< 100 celulas/mm 3 ), predominio de 
linfocitos, proteinorraquia discretamente elevada (com menos de 100 mg/dL) e glicorraquia normal. 

Pacientes com meningite asseptica inexplicavel e sorologia negativa para HIV podem estar 
em fase de soroconversao; portanto, a sorologia deve ser repetida apos dois a tres meses ou deve 
ser realizado um PCR ( polimerase chain reaction) para o HIV. 


Encefalopatia pelo HIV - Complexo demencia - SIDA 

Caracteriza-se por um transtorno cognitivo difuso, com lenta progressao, culminando com 
um quadro demencial. Ocorre em ate 15%-20% dos pacientes, especialmente com contagem de 
CD4 < 200/mm 3 . 

O quadro clinico e caracterizado por uma triade de altera^oes, cognitiva, motora e compor- 
tamental, iniciando com deficit de concentra^ao, memoria, descoordena^ao motora, ataxia, evo- 
luindo para demencia global. 

O diagnostico e de exclusao; descartar outras doen^as oportunistas e disturbios metabolicos 
(hipotireoidismo, deficiencia de vitamina B12 etc.). 

Em geral, o paciente tern doen^a avan^ada e a media da contagem de CD4 e de 61/mm 3 . O 
liquor pode ser normal em 30% a 50% dos casos. A celularidade esta aumentada em 5%-10% dos 
casos. O exame radiologico de maior valor e a ressonancia nuclear magnetica do cranio, que mos- 
tra uma atrofia cerebral nao especifica, edema da substancia branca e dos ganglios basais e ausen- 
cia de capta^ao de contraste. O tratamento e feito com esquemas antirretrovirais. 


Neurotoxoplasmose 

E a principal causa de lesao com efeito de massa no SNC, representando cerca de 50%- 
70% desses casos. Acontece em 3% a 10% dos pacientes com SIDA nos Estados Unidos e em 
25%-50% na Africa. Nos ultimos anos, a frequencia de neurotoxoplasmose tern diminuido pelo 
uso dos esquemas HAART e a profilaxia contra Pneumocystis jiroveci com trimetoprim-sulfa- 
metoxazol. 

O quadro clinico costuma ser subagudo, com duraqao de duas a tres semanas. Os sinais e 
sintomas mais frequentes sao: altera^ao do sensorio (50%-90%), hemiparesia e outros sinais focais 
(60%), cefaleia (50%), convulsoes (30%), acidentes cerebrovasculares (30%) e sinais de irrita^ao 
meningea (menos de 10%). Febre e uma queixa comum; confusao e coma podem estar presentes. 

A toxoplasmose costuma ocorrer com contagem de CD4 baixa (< 100/mm 3 em 80% dos 
pacientes). A sorologia para Toxoplasma gondii e positiva em 84% dos pacientes, e negativa em 
5%-15% dos casos. Maiores titulos de anticorpos IgG para toxoplasma no soro sao preditivos da 
doen^a, porem nao definitivos. 

Os exames de imagem do SNC sao essenciais. A tomografia computadorizada de cranio, clas- 
sicamente, mostra multiplas lesoes hipodensas com refor^o de anelar contraste (1-2 cm de tama- 
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nho), envolvendo preferencialmente os ganglios da base, jungao da sustancia branca e cinzenta. O 
edema perilesional e comum, reforgando o efeito de massa da lesao. 

A ressonancia magnetica (RNM) e mais sensivel que a tomografia, mas so deve ser feita se o 
exame tomografico for inconclusivo. 

O diagnostico diferencial inclui todas as doengas que causam deficit neurologico focal 
(Tabela 2). 


TABELA 2 Diagnostico diferencial de lesoes neurologicas focais, meningites e encefalites no paciente 
com HIV/SIDA 


1 Lesoes neurologicas focais 

Meningites/meningoencefalites 3 

■ Neurotoxoplasmose 

■ Neurotuberculose 

■ Linfoma primario de SNC 

■ Neurocriptococose 

■ Outras menos comuns: tuberculoma, 
criptococoma, LEMP (evolugao cronica) 

* Meningite bacteriana (pneumococo, hemofilos, 
meningococo e listeria) 

■ Evento vascular: AVC/AIT 

■ Meningite viral 


O tratamento deve ser iniciado empiricamente em todos os casos, exceto em pacientes com 
lesoes gigantes que precisam de descompressao externa e biopsia, pacientes com lesoes sugestivas 
de linfoma na tomografia e pacientes com lesao unica (realizar ressonancia). Neste ultimo caso, a 
ressonancia podera mostrar multiplas lesoes sugerindo toxoplasmose. Se ela mostrar que e real- 
mente lesao unica, indicar biopsia estereotaxica. 

O tratamento de escolha e com sulfadiazina (100 mg/kg/dia; 4 a 6 gramas) dividida em qua- 
tro doses, pirimetamina (dose de 100 mg/dose no primeiro dia; manutengao de 50 mg/dia) e acido 
folinico (10 a 15 mg/dia). A duragao do tratamento e de tres a seis semanas. Em geral, evitar o uso 
de corticosteroides. 

A evolugao esperada e uma melhora progressiva, com mais de 85% dos pacientes res- 
pondendo ao tratamento apos quatorze dias. Um controle tomografico e recomendado apos 
dez a quatorze dias de tratamento. Se nao houver uma boa resposta, deve-se solicitar uma 
biopsia cerebral. 


Linfoma primario do sistema nervoso central 

E a mais frequente neoplasia no SNC em pacientes com HIV/SIDA. Das lesoes predominan- 
temente focais do SNC, ele corresponde a 20%-30% dos casos (anteriormente era de 15%). Essa 
neoplasia esta associada a infecqao pelo virus Epstein-Barr (EBV). 

O quadro clinico e subagudo (evolugao de duas a oito semanas) e caracteriza-se por ausencia 
de febre, ausencia de rebaixamento do nivel de consciencia, podendo evoluir com disfungao men¬ 
tal global (em 60% dos casos) e convulsoes (15%). 

O diagnostico e sugerido pela tomografia ou RMN de cranio. Os principals achados sao 
de lesoes periventriculares, em qualquer localiza^ao do SNC, com cerca de 2 a 6 cm de ta- 
manho, hipodensas, com capta^ao importante de contraste. A lesao e habitualmente solida e 
irregular com efeito de massa e/ou edema importante. Lesoes com paredes espessas sao mais 
frequentes no linfoma primario do SNC do que na neurotoxoplasmose. A biopsia e necessaria 
para o diagnostico. 

O liquor nao costuma ser util para o diagnostico de linfoma e pode ser contraindicado 
se houver hipertensao intracraniana. A citologia oncotica e positiva em menos de 5% dos ca- 
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sos e alguns trabalhos especulam a possibilidade de diagnostico utilizando PCR do DNA do 
virus EBV, mas ainda nao se sabe ao certo a sensibilidade e especificidade do metodo, embora 
sejam promissoras. 

O prognostico e ruim; sem tratamento, a sobrevida e de um a dois meses e, com radioterapia 
de SNC, de quatro a seis meses. 


Meningite criptococica 

O Cryptococcus neoformans e o principal agente oportunista causador de meningite no pa¬ 
ciente com SID A (a contagem de CD4 costuma ser menor que 100/mm 3 ). 

O quadro clinico costuma ser subagudo, com febre e cefaleia (75% dos pacientes). A rigidez 
de nuca e vista em menos de um ter^o dos casos. Altera^oes de sensorio, de pares cranianos, alte- 
ra^oes visuais e convulsoes aparecem em 15%-20% dos casos. Sintomas focais aparecem em menos 
de 5% dos pacientes. Outros sintomas que podem ser achados sao nauseas, vomitos e mal-estar. 
Podem ocorrer lesoes extraneurais em ate 20%-60% dos casos, com envolvimento de orgaos como 
pulmao, figado, ba^o, medula ossea e ganglios e fungemia. 

O resultado do liquor pode ser muito pouco alterado; por isso, o medico deve ter baixo limiar 
para indicar a punqao lombar e pesquisar o criptococo (tinta da China, pesquisa direta do antigeno 
e cultura). A pesquisa do fungo no liquor pela tinta da China e positiva em 70%-94% dos casos e 
a cultura e positiva em 95%-100%. O antigeno criptococico no liquor e positivo em praticamente 
todos os pacientes (mais de 95%). 

O tratamento de escolha e a anfotericina B, associada ou nao a flucitosina (esta ultima, pou¬ 
co tolerada pelos pacientes com SIDA). O esquema sugerido e com a dose IV de 0,6 a 1 mg/kg/ 
dia de anfotericina B e de 100 mg/kg/dia, via oral, de flucitosina, durante quatorze dias (fase de 
indu^ao). Controle do tratamento e feito com estudo de liquor no final da fase de indu^ao do tra¬ 
tamento para determinar se o LCR esta esteril, ou seja, cultura negativa (ocorre em 60% a 90% dos 
pacientes). Caso o liquor nao esteja esteril, a fase de indu^ao deve ser prolongada. Apos a fase de 
indu<;ao, espera-se que o liquor esteja esteril (60% a 90% dos pacientes) e nesse momenta pode-se 
continuar o tratamento com fluconazol (400 mg/dia) por mais seis a oito semanas. Apos a segunda 
fase, recomenda-se deixar fluconazol 200 mg/dia. 

O prognostico nao e bom e esta relacionado com os niveis de hipertensao intracraniana de- 
senvolvidos pelo paciente. Outros fatores de prognostico ruim sao: baixa celularidade, especial- 
mente menor que 20/mm 3 (quanto menor, pior a evoluqao do paciente), hiponatremia, TC de cra¬ 
nio anormal, doen^a fungica disseminada, altos titulos de antigeno criptococico no LCR (titulos 
maiores que 1/1024) e meningite recorrente. 


Neurotuberculose 

Acontece em menos de 5% dos pacientes com doen^a no SNC, de acordo com dados de lite- 
ratura norte-americana, podendo se manifestar como lesao expansiva (raramente) ou como me¬ 
ningite subaguda ou cronica. Nos Estados Unidos, o risco de neurotuberculose e 235 vezes maior 
para pacientes portadores do virus HIV, com uma mortalidade de 43%. No Brasil, a incidencia 
dessa meningite e certamente maior que nos Estados Unidos. 

O quadro clinico e caracterizado por febre, cefaleia, altera^ao progressiva do nivel de cons¬ 
cience e comprometimento de pares cranianos (especialmente III, IV, VI e VII pares). Convulsoes 
tambem podem acontecer. As manifesta^oes sao similares as dos pacientes sem a doen^a pelo 
virus HIV, exceto pelos achados de lesao com efeito de massa, mais comuns nos imunocompro- 
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metidos. Hidrocefalia e uma complica^ao frequente da meningite tuberculosa, muitas vezes sendo 
necessaria a realiza^ao de deriva^ao ventriculo-peritoneal (DVP). 

O diagnostico e realizado pelo liquor e pode mostrar celularidade aumentada (pode variar 
de 5 a 2.000 cel/mm 3 ) e proteinorraquia elevada (em ate em 40% dos casos pode chegar a 500 mg/ 
dL), embora raramente possa ser normal. Outras altera^oes liquoricas sao: glicorraquia diminuida 
(4 a 40 mg/dL) e pesquisa de BAAR raramente positiva. A cultura permite o diagnostico definitivo; 
entretanto, demora de semanas a meses. 

Dois exames no liquor podem ajudar: a pesquisa da micobacteria por PCR (PCR-MTB) e a 
dosagem da enzima adenosina deaminase (encontra-se aumentada). 

O tratamento e feito com esquema II (E-2) recomendado pelo Ministerio da Saude do Brasil 
(rifampicina, isoniazida e pirazinamida; durante nove meses) associado a piridoxina (vitamina 
B6). Na primeira fase, as tres drogas sao administradas em conjunto durante dois meses; logo apos, 
mantem-se a rifampicina e a isoniazida por mais sete meses: 

■ Rifampicina: 10 a 20 mg/kg/dia; maximo de 600 mg ao dia. 

■ Isoniazida: 10 a 20 mg/kg de peso; maximo de 400 mg ao dia. 

■ Pirazinamida: 25 a 35 mg/kg de peso; maximo de 2.000 mg ao dia. 

O uso de corticoide e recomendado e reduz a mortalidade da doen^a (prednisona: 1 a 2 mg/kg/ 
dia, com doses decrescentes, durante seis a oito semanas). 


Meningite bacteriana 

Pode ocorrer com qualquer nivel de CD4; entretanto, pacientes com CD4 > 200/mm 3 tern 
risco ate cinquenta vezes maior que a popula^ao geral; esse risco e ainda maior quando a contagem 
de CD4 estiver menor que 200/mm 3 (risco chega a ser 400 vezes maior). A incidencia de meningite 
por Listeria e 65 a 145 vezes maior que na popula^ao em geral. 

As manifesta^oes, o diagnostico e o tratamento sao semelhantes aos do paciente imunocompetente. 


Meningoencefalite viral 

Os principals agentes etiologicos sao Herpes simplex virus 1 e 2 (HSV-1 e HSV-2), virus va- 
ricela-zoster, citomegalovirus (CMV), EBV, virus da caxumba e enterovirus. A frequencia dessa 
infec^ao em pacientes com SIDA nao e conhecida. Os quadros virais do SNC podem ser menin- 
geos (geralmente benignos e autolimitados) ou com predominio de encefalite, que geralmente sao 
graves e podem causar sequelas. 

Talvez o mais frequente seja o herpes-virus. O quadro clinico da encefalite herpetica e de 
febre baixa, letargia, confusao, convulsoes e deficits motores. Achado sugestivo e de altera^ao com- 
portamental, chamando a aten<;ao nesse tipo de encefalite. 

O diagnostico definitivo e feito apenas por biopsia, exame nao utilizado como rotina. O PCR- 
-HSV no liquido cefalorraquidiano tern uma sensibilidade de 98% na primeira semana da doen^a. 
O liquor apresenta uma celularidade aumentada com predominio linfocitario, proteinorraquia au¬ 
mentada e glicose normal. A presen^a de hemacias e um achado relacionado a doen^a. Na tomogra- 
fia, podem eventualmente surgir edema e hemorragia focal usualmente na regiao temporal media e 
na regiao inferior dos lobos frontais, achados mais frequentemente vistos na RNM de cranio. 

O tratamento deve ser iniciado precocemente na suspeita de meningite por HSV, utilizando-se 
aciclovir 10 mg/kg/dose de 8/8 horas por dez a quatorze dias. 



Emergences no paciente com HIV/SIDA 915 


PAPEL DOS EXAMES COMPLEMENTARES NO DIAGNOSTICO DE DOEN^AS 
PULMONARES ASSOCIADAS AO HIV 

Contagem de CD4 

Existe uma correlagao entre a contagem de CD4 e a frequencia de determinadas doengas 
pulmonares associadas ao HIV. Por isso, quando essa informagao e disponivel, pode ajudar no 
diagnostico diferencial (Tabela 3). 


TABELA 3 Contagem de CD4 e doengas pulmonares 


Contagem de CD4 

Doengas pulmonares mais provaveis 

Qualquer contagem 

Pneumonia bacteriana 

Tuberculose pulmonar 

Pneumonite intersticial inespedfica 

Linfoma nao Hodgkin 

< 200/mm 3 

Pneumocystis jiroveci 

Cryptococcus neoformans 

< 100/mm 3 

Pneumonia devida a P. aeruginosa e S. aureus 

Toxoplasma gondii 

Sarcoma de Kaposi 

< 50/mm 3 

Complexo M. avium (geralmente junto com doenga disseminada) 

H. capsulatum (geralmente com doenga disseminada) 

Aspergillus fumigatus 

Citomegalovirus (geralmente com doenga disseminada) 


Radiografia de torax e toracocentese 

E o exame inicial em pacientes com queixas respiratorias. E importante lembrar que quan¬ 
to menor o numero de CD4, maior a porcentagem de pacientes que se apresentam com acha- 
dos radiologicos difusos e atipicos. Muitas casuisticas de pacientes publicadas sao americanas e 
europeias, com incidencia de tuberculose menor que a do Brasil. Portanto, todo paciente com 
queixa respiratoria e alteragao radiologica no pronto-socorro deve ter como diagnostico dife¬ 
rencial a tuberculose. 

Regra geral: caso a radiografia mostre um derrame pleural puncionavel, deve-se proceder a 
toracocentese. A analise do liquido pleural mais frequentemente revela um exsudato; se predomi- 
nar PNM, o diagnostico mais provavel e de pneumonia bacteriana. Com predominio de linfocitos, 
deve-se pedir dosagem da adenosina deaminase (tuberculose), citologia oncotica (linfoma) e cul¬ 
tures para micobacterias e fungos. Quando hemorragico, pode sugerir sarcoma de Kaposi. 


Escarro 

O escarro tern maior utilidade no diagnostico de tuberculose e pneumocistose. A pesquisa de 
BAAR (bacilo alcool-acidorresistente) deve ser feita em tres dias consecutivos; se nao houver expec- 
tora^ao, deve-se induzir escarro. Tradicionalmente, acreditava-se que a pesquisa de BAAR no escar¬ 
ro tinha baixa sensibilidade em pacientes com SIDA; entretanto, estudos recentes tern contestado 
isso. Em duas grandes series, a sensibilidade foi de 50% a 60%. Uma pesquisa positiva deve indicar 
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tuberculose, ate que analises por PCR ou a cultura definam se o germe e o M. tuberculosis. Sabe-se 
que outras micobacterias podem colonizar as vias aereas de pacientes com SIDA. 

O Pneumocystis tambem pode ser isolado no escarro; pode ser feita a coloraqao com o azul de 
toluidina ou, mais recentemente, com a pesquisa do germe por imunofluorescencia ( fluorescent anti¬ 
body testing). Caso o paciente tenha tosse seca, o escarro deve ser induzido. Em uma casuistica com 992 
pneumonias por Pneumocystis , 800 pacientes (80%) tiveram o diagnostico efetuado pelo escarro; o res- 
tante necessitou de broncoscopia (20%). Estudos com imunofluorescencia do escarro tern conseguido o 
diagnostico em 95% dos pacientes com pneumocistose. Estudos estao em andamento, tentando avaliar 
o papel de novas sondas de PCR para diagnostico; os resultados iniciais sao bastante promissores. 

A experiencia do escarro para diagnostico de outros germes ainda e muito precaria, mas pode 
ser util para aspergilose, histoplasmose, M. kansassi e estrongiloidiase. 


Tomografia de torax 

A TC de torax e mais sensivel que a radiografia para detectar e definir as caracteristicas das 
lesoes pulmonares; entretanto, na maioria das vezes, ela nao e necessaria. 

Algumas situaqoes em que a TC de torax podera ser util sao: 

■ Suspeita de pneumocistose e radiografia com alteraqoes duvidosas ou discretas. 

■ Radiografia mostrando nodulos pulmonares; nessa situaqao, a tomografia podera ajudar 
no diagnostico: 

a Nodulos > 1 cm: sugerem que sejam neoplasicos. 

a Nodulos < 1 cm com distribuiqao centrilobular: sugerem que sejam infecciosos (espe- 
cialmente pseudomonas, eventualmente, estafilococo). 

Q Predominance de nodulos < 1 cm associada a adenopatia mediastinal (com baixa ate- 
nuaqao) sugere micobacterias (as vezes, fungos). 

Q Nodulos > 1 cm, associados a espessamento peribroncovascular, sugerem sarcoma de Kaposi. 


Hemoculturas e sorologias 

Pacientes febris, com manifestaqoes pulmonares ou infiltrados radiologicos, devem ter colhi- 
dos dois pares de hemoculturas, nao so para bacterias, mas tambem para fungos e micobacterias; 
nao esquecer de especificar ao laboratorio as suspeitas, ja que varios germes demoram semanas 
para crescer em meios de cultura. 

Dois exames sorologicos sao uteis e, dependendo do contexto clinico, devem ser solicitados: 

■ Pesquisa do antigeno criptococico no sangue. 

■ Pesquisa do antigeno do H. capsulatum-. e sensivel para histoplasmose disseminada e pode 
ser dosado na urina, sangue, lavado broncoalveolar e liquido pleural. Um teste positivo 
dentro de um contexto clinico compativel sugere o diagnostico. O teste pode ser negativo 
em doen^a leve ou localizada. 


Broncoscopia 

A broncoscopia e um dos exames mais importantes em doen^as pulmonares associadas a SIDA. 
Regra geral: a broncoscopia com lavado (LBA) deve ser indicada em pacientes com doenqa grave (neces- 
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sitam de um rapido diagnostico), suspeita de sarcoma de Kaposi pulmonar, pacientes que nao tiveram o 
diagnostico feito por exames menos invasivos e pacientes que nao respondem a terapeutica inicial. 

A broncoscopia com LBA e virtualmente o melhor metodo de diagnostico de pneumonia por 
Pneumocystis. Quando negativa, praticamente descarta, e a biopsia transbronquica adiciona muito 
pouco ao diagnostico. 

Ela e bastante util em doenpa criptococica pulmonar; um estudo com 33 casos mostrou um 
rendimento diagnostico de 82%. Adicionalmente, pode-se pesquisar o antigeno desse germe no 
LBA, propiciando o diagnostico em mais de 90% dos pacientes. O LBA tambem podera diagnosti- 
car histoplasmose e toxoplasmose pulmonar. 

Em algumas situapoes, a biopsia transbronquica aumenta o rendimento diagnostico do LBA 
(tuberculose) ou e necessaria para confirmar o diagnostico (invasao tecidual do germe), como as- 
pergilose, pneumonia por citomegalovirus e linfoma nao Hodgkin. 


DOEN^AS PULMONARES 

Houve modificapao no espectro de complicapoes pulmonares na era HAART. Varios estudos 
reportam o aumento de pneumonia adquirida na comunidade e hospitalar, e uma diminuipao da 
pneumonia por Pneumocystis jiroveci (PCP) em pacientes em uso de esquemas antirretrovirais. 

Mais de 80% dos pacientes com SIDA desenvolvem doenpas pulmonares. A historia clinica, 
o exame fisico e o RX de torax ajudam a estabelecer o diagnostico nos pacientes com HIV e conta- 
gem de CD4 aumentada. Entretanto, as apresentapoes atipicas tern importancia maior na doenpa 
avanpada, motivo pelo qual metodos diagnosticos como estudo de escarro, broncoscopia e ima- 
gens radiologicas como tomografia computadorizada, RNM e estudos de medicina nuclear com 
galio a cada dia sao mais utilizados. 

Alem do mais, as infecpoes pulmonares tem uma alta morbidade e mortalidade nos pacientes 
com HIV. 

O diagnostico diferencial inclui infecpoes virais, bacterianas e fungicas, alem de neoplasias 
(Tabela 4). 


TABELA 4 Doenga pulmonar no paciente com HIV/SIDA 


Grupos 

Etiologias 

■ 

Fungos 

Pneumocystis jiroveci,* H. capsulatum, C. neoformans, Candida sp. 

■ 

Bacterias 

Pneumococo,* hemofilos* P. aeruginosa, Legionella,* Nocardia 

■ 

Micobacterias 

/VI. tuberculosis* M. avium, A/I. kansassi 

■ 

Virais 

Citomegalovirus, herpes-virus simples e adenovirus 

■ 

Neoplasias 

Linfoma e sarcoma de Kaposi 

■ 

Pneumonite 

Pneumonite intersticial linfoide, medicamentos, idiopatica 

■ 

Protozoario 

Toxoplasma gondii 


* Causas mais frequentes. 


Pneumonia bacteriana 

Apos o inicio da terapia HAART, a pneumonia bacteriana e considerada a principal com- 
plicapao pulmonar nos pacientes portadores do virus HIV. Pode ocorrer em qualquer estagio da 
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doen^a, tem prevalencia aproximadamente cinco a seis vezes maior que na popula^ao em geral e a 
taxa de bacteremia ou sepse e aumentada em ate cem vezes em rela^ao aos pacientes sem o virus. 
A mortalidade tambem e maior nesse grupo de pacientes. 

Os agentes etiologicos mais frequentes sao: Streptococcus pneumoniae (35% a 70%), Haemo¬ 
philus influenzae (3% a 40%), Pseudomonas aeruginosa (3% a 10%, com uma mortalidade de 33%), 
E. coli (6% a 7%) e outros agentes Gram-negativos (7% a 9%). Pacientes com HIV tem risco ate 42 
vezes maior de infec^ao por Legionella pneumophila. 

Pacientes com CD4 menor que 200/mm 3 tem maior chance de apresentar doen^a invasi- 
va pelo pneumococo. O quadro clinico e caracterizado por febre, calafrios, tosse e expectora^ao 
amarelo-esverdeada, que e o quadro classico da doen^a. Dor pleuritica e dispneia tambem podem 
ocorrer e nao sao incomuns. Altera^ao da ausculta pulmonar ocorre na maioria dos pacientes com 
pneumonia bacteriana. O quadro e semelhante ao de pacientes nao portadores do virus. 

Pode nao haver leucocitose; porem, desvio a esquerda e comum. Ate 85% dos pacientes so- 
ropositivos para o virus HIV com pneumonia pneumococica tem hemoculturas positivas, o que 
indica a realiza^ao desse exame em todos os pacientes avaliados com a suspeita de pneumonia. 

A radiografia de torax normalmente apresenta altera^oes semelhantes ao imunocomprome- 
tido: infiltrados focais, segmentares ou lobares. 

O tratamento e o mesmo indicado para pneumonia bacteriana de comunidade em pacientes 
nao HIV. 


Pneumonia por Pneumocystis jiroveci (PCP) 

A incidencia e a mortalidade dessa infec^ao cairam notoriamente apos a institui^ao do esque- 
ma HAART. Entretanto, ainda continua sendo a doen^a definidora de SIDA mais comum, como 
diagnostico ou no curso da infec^ao. 

O quadro clinico geralmente consiste em tosse seca, febre, dispneia progressiva, e peculiar- 
mente, dispneia aos esfor^os, alem de taquipneia. Trata-se de um caso de evolu^ao mais arrastada 
que a da bacteriana, com dura^ao de varios dias. A ausculta pode estar anormal em mais da metade 
dos pacientes. Pode ocorrer evolui;ao para insuficiencia respiratoria em 5% a 30% dos casos. A in- 
fec^ao e geralmente vista em pacientes com CD4 < 200/mm 3 , com media de 79/mm 3 . 

A radiografia de torax e normal em 5% a 10% dos casos. Imagens de infiltrado reticular hete- 
rogeneo, difuso, bilateral e simetrico sao o achado classico e o mais comum. Menos frequentemen- 
te, acha-se infiltrado unilateral ou focal, condensates ou pneumotorax. Em pacientes que usam 
pentamidina aerossolizada, a pneumocistose pode ser apical, simulando tuberculose. 

A gasometria arterial demonstra redu^ao dos niveis de p0 2 para menos de 70 mmHg em cer- 
ca de 80% dos pacientes. A pesquisa do P. jiroveci no escarro induzido tem uma sensibilidade de 
77%, e um valor preditivo negativo de 64%. No lavado broncoalveolar (LBA), a sensibilidade rela- 
tada e de 85% a 89%, e na biopsia transbronquica, de 88% a 97%. O uso de profilaxia no momento 
do diagnostico nao afasta a doen^a. 

O tratamento de escolha e trimetoprim-sulfametoxazol (15 a 20 mg/kg/dia do componente trime- 
toprim, divididos em tres a quatro doses) durante 14 a 21 dias. Quase metade dos pacientes apresenta 
efeitos adversos com esse agente, que incluem febre, rash cutaneo, adinamia, pancitopenia (diminuida 
pela administrate concomitante de acido folinico), hepatite, nefrite e aumento de bilirrubinas. Pacien¬ 
tes com grave alergia a sulfa, intolerancia inaceitavel ou que nao respondem ao tratamento (esperar por 
cinco a dez dias antes de mudar o tratamento) podem receber medicates alternativas. As principals sao: 

■ Pentamidina e a melhor alternativa para casos graves. A dose e de 3 a 4 mg/kg/dia, durante 
14 a 21 dias; diluir bem a droga (250 a 500 mL de soro glicosado e infundir em uma hora). 
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Ela causa efeitos colaterais em ate 50% dos pacientes, como hipo ou hiperglicemia, febre, 
rash cutaneo, neutropenia, aumento de enzimas hepaticas, hipercalemia ou hipocalcemia. 
Outros efeitos adversos sao: nefrotoxicidade (initio mais tardio), anemia, plaquetopenia, 
pancreatite (as vezes fatal) ou arritmias. 

■ Casos leves a moderados podem receber (durante 14 a 21 dias): 

o Clindamicina 600 mg/dose de 6/6 horas associados a primaquina (15 mg/dia da base): 
a clindamicina pode causar intolerance do TGI e diarreia (colite pseudomembranosa). 
A primaquina pode levar a hemolise em pacientes com deficiencia da G6PD. 
o Trimetoprim (15 mg/kg/dia, divididos em tres doses) e dapsona (100 mg/dia): a 
dapsona pode levar a hemolise em pacientes com deficiencia de G6PD e metemo- 
globinemia. 

a Atovaquona (750 mg/dose de 8/8 horas): medica^ao de alto custo, com taxas de fa- 
lencia de ate 15%-30%). Os efeitos adversos sao: rash cutaneo, anemia, neutropenia e 
aumento de enzimas hepaticas. 

O uso de corticoides e indicado para os casos com a p a 0 2 < 70 mmHg ou gradiente alveo- 
lo-arterial > 35 mmHg. O corticoide diminui o processo inflamatorio, a chance de intubaqao e a 
chance de fibrose pulmonar sequelar. A prednisona e iniciada na dose de 40 mg/dose de doze em 
doze horas por cinco dias; 40 mg/dose uma vez ao dia do sexto ao decimo dia; e, finalmente, 20 
mg/dia ate o final do tratamento (14° a 21° dia). 


Tuberculose pulmonar 

A tuberculose geralmente ocorre antes que o paciente tenha doen^a definidora de SIDA esta- 
belecida e, portanto, pode ocorrer com qualquer contagem de celulas CD4. Sabe-se que a tubercu¬ 
lose acelera o curso da infec^ao pelo HIV. 

O quadro clinico e muito variavel, dependendo do maior ou menor grau de imunossu- 
pressao. Na doen^a precoce, com CD4 maior que 400/mm 3 , os sintomas mais comuns sao tosse, 
expectoraqao, perda de peso, sudorese, febre e sinais de doen^a cavitaria em lobos superiores. 
O PPD chega a ser positivo em 80% dos casos. Na doen^a avan<;ada, CD4 < 400/mm 3 , de um a 
dois terqos dos pacientes tern comprometimento extrapulmonar associado, principalmente de 
ganglios e medula ossea, com quadro clinico variavel, com febre quase em todos os casos. Tosse, 
perda de peso, sudorese noturna, linfonodomegalia, hepatoesplenomegalia e descoramento de 
mucosas ocorrem variavelmente com o sitio de envolvimento. O PPD e positivo em menos de 
25% dos casos. 

A radiografia de torax pode mostrar o achado tipico de doen^a cavitaria e apical, ate infiltra- 
do reticulonodular difuso. Adenopatia hilar pode ser encontrada, assim como derrame pleural. O 
diagnostico etiologico e sugerido pelo isolamento do BAAR no escarro; entretanto, e positivo em 
apenas 40%-50% dos pacientes. A pesquisa no lavado broncoalveolar e de 50%-60% e e significa- 
tivamente aumentada com a biopsia transbronquica. A cultura para M. tuberculosis no escarro e 
positiva em 80%-90% e da o diagnostico definitivo. Diferentemente de outras micobacterias, que 
tendem a nao envolver pulmao, o M. tuberculosis, na maioria dos casos, atinge esse orgao. Pesqui- 
sas e culturas de outros fluidos, nos quais houver suspeita de concomitancia de infec^ao, devem ser 
feitas. Hemoculturas para micobacterias, em meio do tipo Bactec®, sao rapidas e sensiveis e podem 
vir positivas em 25% a 50% dos pacientes. 

O tratamento e feito com esquema I (E-l) recomendado pelo Ministerio da Saude, e associa¬ 
do a piridoxina. Os primeiros dois meses com rifampicina, isoniazida e pirazinamida, seguidos de 
mais quatro meses com rifampicina e isoniazida. 
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Outras causas 

■ Virais: herpes simples, virus varicela, parainfluenzae, virus sincicial respiratorio (VSR), 
influenzae A e B, citomegalovirus (frequentemente encontrado em achados de necropsia 
no pulmao, porem sem valor patogenico na maioria dos casos). 

■ Fungos: Cryptococcus neoformans (o sitio de entrada e o pulmao e pneumonia e descrita), 
Histoplasma capsulatum (comum em locais endemicos para este fungo), Aspergillus sp 
(pacientes com SIDA e neutropenia associada). 

■ Micobacterias nao tuberculosas: complexo M. avium, M. kansasii (dificilmente tem envol- 
vimento pulmonar). 

■ Linfoma nao Hodgkin: acometimento toracico e raro (10% dos linfomas), mas quando 
ocorre produz derrame pleural em 50% dos pacientes, adenopatia hilar e/ou mediasti¬ 
nal em 25% e outros infiltrados intersticiais reticulonodulares ou consolida^ao alveolar 
em 25%. 

■ Sarcoma de Kaposi: geralmente, mas nem sempre, esta relacionado a lesoes mucocuta- 
neas. Pode apresentar-se com tosse, broncoespasmos e dispneia. A radiografia de torax 
pode mostrar nodulos grosseiros, mal-definidos, disseminados pelos pulmoes, com den- 
sidades lineares grosseiras para-hilares. Derrame pleural e comum, ocorrendo em cerca de 
50% dos casos. Broncoscopia geralmente da o diagnostico, evidenciando lesoes endobron- 
quicas violaceas tipicas (Tabela 5). 

COMPLICAgOES DO TRATO GASTRINTESTINAL E HEPATICAS 

As complicates digestivas sao frequentes em pacientes com o virus HIV. Em geral, pacientes 
com CD4 > 500/mm 3 apresentam quadros gastrintestinais semelhantes aos de pacientes nao HIV. 
Com a queda da imunidade celular, as infecqoes oportunistas aparecem. Dessa maneira, o nivel 
de CD4 tem uma rela^ao direta com o risco de complicates digestivas. Os principals motivos de 
procura ao PS sao, em ordem de frequencia: odinofagia, disfagia, diarreia, dor abdominal e san- 
gramento intestinal. 


Esofago 

Um terqo dos pacientes com HIV/SIDA apresenta sintomas relacionados a quadros esofagi- 
cos. Candidiase esofagica e a principal causa de disfagia no paciente com HIV e ocorre em 42%- 
79% dos pacientes em algum momento da sua doenqa. Os principals sintomas sao disfagia e odi¬ 
nofagia. E importante lembrar que em 30% a 50% dos pacientes nao ha lesoes orais sugestivas de 
candidiase. Com o quadro clinico sugestivo, deve-se iniciar empiricamente fluconazol (100 a 200 
mg/dia) ou itraconazol (200 a 400 mg/dia) durante quatorze dias. Pacientes que nao respondem 
ao tratamento empirico devem ser submetidos a endoscopia digestiva alta. As falhas terapeuticas 
podem dever-se a outro germe causando esofagite (citomegalovirus, herpes-virus, ulceras aftosas) 
ou especies de Candida resistentes. 

A esofagite por citomegalovirus (CMV) ocorre em 8% a 13% dos pacientes com SIDA e repre- 
senta 45% das ulceras esofagicas. O quadro clinico e semelhante ao da esofagite por Candida. Febre 
pode ocorrer, bem como lesoes em retina (sugerindo CMV como causa da esofagite). O diagnostico e 
confirmado por EDA, lesoes erosivas ou ulcera unica grande (> 10 cm 2 de superficie), superficial, loca- 
lizada principalmente no terqo inferior do esofago. O diagnostico definitivo e feito por biopsia da lesao, 
a qual e necessaria para iniciar o tratamento, na maioria dos casos. Eventualmente, pode ser necessario 
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TABELA 5 Achados que sugerem a etiologia da doenga pulmonar 


Variaveis Etiologia provavel 


■ 

Atendimento no PS (frequencia) 

1° - Pneumonia bacteriana 

2a - Pneumocistose 

3a - Tuberculose 

■ 

Doenqa pulmonar previa: aumenta 

■ Pneumonia bacteriana 


a chance de recorrencia 

■ Pneumocistose 

■ Pneumonia fungica 

■ 

Aumento de desidrogenase latica 

■ Inespecifico 

■ Classicamente ocorre na pneumocistose 

* Pode ocorrer em outras doengas 

■ 

Presenqa de derrame pleural 

■ Pneumonia bacteriana 

■ Tuberculose 

■ Citomegalovirus 

■ Linfoma nao Hodgkin 

■ Sarcoma de Kaposi 

■ 

Presenqa de lesoes cutaneas 

■ Cryptococcus neoformans 

■ Sarcoma de Kaposi 

■ Raro: tuberculose 

■ 

Acometimento de retina 

■ Toxoplasma gondii 

■ Citomegalovirus 

■ 

Acometimento do SNC 

■ Toxoplasma gondii 

■ Cryptococcus neoformans 

■ 

Hepatoesplenomegalia, linfadenopatia 

■ Tuberculose e micobacterias atipicas 


ou infiltraqao de medula ossea 

■ H. capsulatum 

■ Linfoma nao Hodgkin 


o tratamento empirico. A esofagite por CMV esteve presente no anatomopatologico da maioria dos 
pacientes com falencia ao tratamento emplrico com antifungico por odinofagia. O tratamento e feito 
com ganciclovir (10 mg/kg/dia, divididos em duas doses), durante duas a tres semanas, com uma efi- 
cacia de 75%. Casos resistentes ao ganciclovir podem responder ao foscarnet. 

A esofagite por herpes-virus simples se assemelha a esofagite por Candida e deve ser suspeita- 
da quando nao houver melhora apos tratamento de candidiase esofagica. Corresponde a 5%-10% 
das disfagias. O diagnostico e feito por EDA e mostra ulceras erosivas superficiais pequenas e coa- 
lescentes. O diagnostico definitivo e feito mediante biopsia das lesoes. Em geral ocorre na doenqa 
muito avanpada, com CD4 baixo. O tratamento e feito com aciclovir via oral (200 a 400 mg/dose, 
cinco vezes ao dia) ou intravenosa (5 mg/kg/dose de 8/8 horas) durante dez a quatorze dias. Da 
mesma forma, pode-se usar o valaciclovir (1 g VO tres vezes ao dia) durante sete dias. 

Alem das causas infecciosas, os pacientes com HIV/SIDA podem ter ulcerapoes inespedficas 
do esofago. Elas correspondem a 10%-30% das causas de disfagia no paciente, podendo chegar a 
50%. O diagnostico e sugerido pela falencia da terapeutica de odinofagia/disfagia com o flucona- 
zol. A EDA podera mostrar lesoes ulcerosas grandes, bem delimitadas, e as pesquisas de Candida, 
herpes e CMV sao negativas. O tratamento e feito com prednisona 40 mg/dia por sete a quatorze 
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dias, com diminuiqao de 10 mg por semana, com um total de quatro semanas de tratamento. Tali- 
domida (200 mg/dia) por quatorze dias parece ter boa taxa de cura. 


Diarreia 

Diarreia ocorre em 30%-60% dos pacientes que sao portadores do virus HIV em paises de- 
senvolvidos e em ate 90% em paises subdesenvolvidos. Costuma-se dividir em tres semanas o limi- 
te entre diarreia aguda (< tres semanas) e diarreia cronica (> tres semanas). Nos ultimos anos, com 
o uso rotineiro de profilaxias e esquema HAART, a frequencia tern diminuido, principalmente as 
enterites bacterianas. 

A diarreia aguda se assemelha a de pacientes imunocompetentes; pode acometer pacientes 
com qualquer contagem de CD4 e os principals germes sao Salmonella spp, Shygella spp, Campy¬ 
lobacter jejuni, Yersinia enterocolica, Clostridium difficile , rotavirus, adenovirus, coronavirus. Par- 
ticularmente nos pacientes com HIV/SIDA, a diarreia aguda pode dever-se a doen^as neoplasicas 
(Kaposi e linfoma) ou medicamentos (Tabela 6). 


TABELA 6 Causas de diarreia no paciente com HIV 


Diarreia aguda (incidencia) 

Diarreia cronica (incidencia) 


■ Campylobacter jejuni 4%-15 % 

■ Criptosporideo 20% 


■ C. difficile 396-15% 

■ Citomegalovirus 20% 


■ Virus entericos 4%-15% 

■ Microsporidiase 20% 


■ E. coli 10%-20% 

■ Isosporiase I0%-I2% 


■ Salmonelose 5%-15% 

■ Complexo A/I. avium I0%(EUA) 


■ Idiopatica 25%-40% 

■ Amebiase e giardiase 1 %-5% 


■ Shigelose 2% 

■ Idiopatica e pelo proprio HIV 20%-30% 



A investigapao diagnostica deve ser feita para todo paciente com sintomas por mais de cinco 
dias e deve incluir protoparasitologico de fezes com pesquisa de agentes como Microsporidium, 
Isospora e Criptosporidium, coleta de coproculturas e hemoculturas se houver febre, pesquisa da 
toxina do Clostridium difficile se houver historia de exposipao previa a antibioticos, endoscopia 
com aspirado duodenal, se os exames previamente citados forem negativos, e retossigmoidoscopia 
se investigapao inicial inconclusiva ou sangramento intestinal estiver presente. 

Nas diarreias agudas, em geral os pacientes podem ter sintomas leves a moderados (vomi- 
tos, dor abdominal, diarreia aquosa e febre baixa) ou podem ter sintomas mais graves (febre alta, 
diarreia com sangue, dor abdominal intensa, bacteremia, vomitos e desidratapao). Em geral, em 
casos moderados a graves, deve-se colher pesquisa de sangue e leucocitos nas fezes, coproculturas, 
hemoculturas e outros exames de acordo com a historia ou exame fisico (exemplo: pesquisa da 
toxina do C. difficile, se usou antibioticos nos ultimos 28 dias). 

Logo apos a coleta de exames gerais (hemograma, eletrolitos) e culturas, em casos moderados 
a graves, deve-se iniciar antibioticoterapia com ciprofloxacina oral (500 mg/dose de doze em doze 
horas) ou intravenosa (400 mg/dose de doze em doze horas). Apos o resultado das culturas, deve-se 
reavaliar a antibioticoterapia. Algumas particularidades sao: 

■ Salmonelose: tern uma frequencia cem vezes maior que na populapao geral. Diferente de 
em imunocompetentes, a salmonela pode cursar, frequentemente, com bacteremia. O pa- 
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ciente com HIV/SIDA e particularmente sensivel a infec^ao por esse germe e a antibio- 
ticoterapia deve ser mantida por dez a quatorze dias (diferente dos outros germes, que 
precisam de cinco a sete dias). Se houver bacteremia (hemocultura com crescimento de 
Salmonella nao tifoide), alguns autores recomendam o uso da ciprofloxacina (500 mg/ 
dose VO de 12/12 horas) durante meses, apesar de nao se definir com precisao. A taxa de 
recorrencia de bacteremia por salmonela e muito alta apos o tratamento padrao de dez a 
quatorze dias. 

■ Campylobacter jejuni: corresponde a 4% a 14% das causas de diarreia aguda e esta rela- 
cionado com a ingesta de frango mal cozido em 50% dos casos. Pode complicar com sin- 
drome hemolitico-uremica, artrite reativa e sindrome de Guillain-Barre. Uma alternativa 
a ciprofloxacina (durante cinco a sete dias) e a eritromicina (eritromicina 500mg/dose de 
6/6 horas por cinco a sete dias). 

■ Clostridium difficile: responsavel por 3% das diarreias agudas e relaciona-se ao uso previo 
de antibioticos, especialmente cefalosporinas, clindamicina e ampicilina. Pode cursar com 
casos leves ate colite grave e megacolon toxico. O diagnostico e confirmado pela pesquisa 
da toxina A do Clostridium nas fezes. Nesse tipo de diarreia, alem de suspender (se possi- 
vel) os antibioticos que o paciente usa, deve-se prescrever metronidazol 250-500 mg/dose 
de 8/8 horas durante sete dias. 


Complicagoes pancreaticas 

A incidencia anual de pancreatite aguda nos Estados Unidos e estimada em 170 casos por 
milhao de pessoas. Nos paciente HIV positivos, a pancreatite e 35 a 800 vezes mais comum e de- 
ve-se a varios motivos: medicamentos lesivos ao pancreas, infecpoes oportunistas, abuso de alcool 
etilico ou por toxicidade direta sobre as celulas acinares do pancreas pelo HIV. O risco aumenta 
conforme a progressao da doenpa. 

As principals causas de pancreatite relacionadas aos medicamentos e infecpoes oportu¬ 
nistas estao descritas nas Tabelas 7 e 8. Deve ser lembrado que as causas de pancreatite em 
pacientes imunocompetentes tambem sao importantes em pacientes com HIV/SIDA, como 
uso de etanol, calculos biliares, hipertrigliceridemia, hipercalcemia, trauma e pos-operatorio. 

O quadro clinico de pancreatite e semelhante aquele visto no imunocompetente. Os prin¬ 
cipals achados sao: dor abdominal, nausea, vomitos e febre. Diarreia, anemia, leucopenia e hi- 
poalbuminemia tambem podem ocorrer. A mortalidade parece ser maior nesses pacientes 
imunocomprometidos. O diagnostico diferencial deve ser feito com colangite, ulcera peptica e 
obstrui;ao intestinal. 


TABELA 7 Causas medicamentosas de pancreatite 


Causas bem definidas 

Causas provaveis 

Causas propostas 

■ Didanosina (ddl) 

■ Zalcitabina (ddC) 

■ Isoniazida 

■ Pentamidina 


■ Rifampicina 

■ Antimoniais pentavalentes 


■ Eritromicina 

■ Sulfonamidas 


■ Lamivudina - criangas 

■ Corticosteroides 


■ Paramomicina 


■ Cotrimoxazol 
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TABELA 8 Causas infecciosas de pancreatite no paciente com HIV 

■ Citomegalovirus 

■ Criptosporidiase 

■ Toxoplasmose 

■ Micobacterias* 

■ HIV* 

■ Outras: Candida sp, Cryptococcus, HSV* 

* Relatos de casos isolados, 

Aumento de amilase e lipase sugere o diagnostico e deve ser complementado com ultrasso- 
nografia e TC de abdome. O tratamento e de suporte e deve-se suspender quaisquer medicates 
suspeitas. Qualquer infecpao associada deve ser prontamente tratada. 


Hepatica e biliar 

Ao avaliar o paciente HIV com insuficiencia hepatica, hepatite ou evidencias de hepatopatia 
cronica, deve-se sempre avaliar a possibilidade de coinfec^ao entre o virus HIV e os virus da he¬ 
patite B (HVB) e hepatite C (HVC). Sabe-se que a prevalencia dessas hepatites nesses individuos 
e muito maior que na popula^ao geral. Outro fato tambem bem estabelecido e que o paciente 
coinfectado com HCV e HIV tern progressao mais rapida da doenpa hepatica, com evolupao mais 
acelerada para cirrose. Por sua vez, o risco da infec^ao pelo HVB se tornar cronica e de 23% (com- 
parado com < 5% da popula^ao geral). 

Outras causas possiveis de lesao hepatica sao alcool etilico, medicates hepatotoxicas e doen- 
^as oportunistas. Assim, doen^as sistemicas como histoplasmose, tuberculose, micobacterioses 
sistemicas, citomegalovirus e linfoma nao Hodgkin podem causar aumento de enzimas hepaticas, 
mas raramente cursam com insuficiencia hepatica. 

Estenose de papila, colestase e colangite esclerosante podem ser complicates em pacientes 
com SIDA, causando febre, ictericia, aumento de enzimas caliculares e dor no hipocondrio direito. 
Os germes mais frequentes sao criptosporidio, microsporidio e citomegalovirus. 

COMPLICAgOES HEMATOLOGICAS 

As complicates hematologicas nos pacientes infectados com o HIV podem se apresentar 
em qualquer estagio da doen^a; entretanto, elas sao mais frequentes nas fases avan^adas. Multiplos 
fatores estao envolvidos na causa das citopenias nesses pacientes. 

Estudos tern mostrado que o proprio virus interage com as linhas celulares hematopoieticas, 
resultando em anemia, trombocitopenia e leucopenia comuns na primoinfec^ao e na fase tardia. In- 
fectes oportunistas, neoplasias e medicamentos sao outras causas de complicates hematologicas. 


Anemia 

Anemia e um achado comum na infec^ao pelo HIV, principalmente nos pacientes com SIDA 
ja estabelecida. Anemia de doen^a cronica e o tipo mais comum de anemia no paciente com HIV, 
estando relacionada com uma queda da resposta fisiologica a eritropoietina. E uma anemia de evo- 
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lugao cronica e nos exames laboratoriais vemos celulas vermelhas normocromicas, normociticas, 
reticulocitos baixos para o nivel de anemia, diminuigao do ferro serico e da capacidade de ligagao 
do ferro e um aumento da ferritina e dos depositos de ferro na medula ossea (Tabela 9). 

TABELA 9 Causas de anemia no paciente com SIDA 

■ Anemia de doenga cronica: infecgao pelo HIV, infecgoes oportunistas, neoplasias 

■ Anemia ferropriva: sangramento do TGI (linfoma, carcinoma, sarcoma de Kaposi, entente por CMV, lesoes 
esofagicas, outras) 

■ Anemia por infiltragao de medula ossea: micobacterias nao tuberculosas, tuberculose, CMV, histoplasmose, 
criptococose, linfoma 

■ Anemia medicamentosa: hemolise (dapsona, primaquina), megaloblastica (AZT), mielossupressao 
(ganciclovir, foscarnet, sulfonamidas, trimetoprim, aciclovir, pirimetamina, pentamidina, interferon) 

■ Anemia por deficiencia de vitamina B12 ou acido folico 

■ Aplasia pura de celulas vermelhas: parvovirus B19 

■ Anemia por hemolise mediada por anticorpos 


Outras causas de anemia sao: anemia ferropriva, secundaria a sangramento intestinal cau- 
sado por quadros relacionados a doengas oportunistas ou neoplasias como linfoma e sarcoma 
de Kaposi. Apresenta-se como um quadro de hemorragia digestiva alta ou baixa, dependendo da 
localizagao da lesao e da intensidade do sangramento. Raramente se apresentam sangramentos 
intensos por esse tipo de lesao. Nos exames laboratoriais achamos celulas vermelhas microciticas, 
normocromicas, com baixos niveis de ferro serico, um aumento na capacidade de ligagao do ferro, 
diminuigao da ferritina e dos depositos de ferro na medula ossea. 

Anemia grave pode ser um indicador da coexistencia de doenga oportunista. Em varias ca- 
suisticas, a presenga de hematocrito < 26% esta relacionada a coexistencia de infecgao oportunista, 
principalmente infecgoes pelo complexo M. avium. 

Anemia induzida por agentes e uma complicagao frequente nos pacientes em uso de an- 
tirretrovirais e de outras medicagoes. A zidovudina (AZT) tern mostrado, in vitro , que suprime 
diretamente a formagao de colonias eritroides, de uma maneira dose-dependente, evoluindo com 
uma macrocitose semanas apos o initio da terapia. Anemia por hemolise induzida por deficien¬ 
cia da G6PD e comum com medicamentos oxidantes como dapsona e primaquina, sendo menos 
frequente com medicamentos como isoniazida, sulfonamidas e trimetoprim. Anemia por mielos¬ 
supressao e causada por ganciclovir, foscarnet, flucitosina, sulfonamidas, trimetoprim, pirimeta¬ 
mina, pentamidina, interferon-alfa e medicamentos antineoplasicos. 

O tratamento depende da causa. Assim, anemia pelo proprio virus pode ser revertida com o 
initio do esquema HAART, o qual pode incluir AZT em doses menores. Anemia por zidovudina 
pode melhorar com a diminuigao da dose ou interrompendo seu uso, alem de eritropoietina (es- 
pecialmente se a dosagem serica e menor que 500 mU/mL). 


T rombocitopenias 

Ocorrem em cerca de 10% dos pacientes infectados, tanto em fases precoces da doenga quan¬ 
to em fases mais tardias (contagem de CD4 baixa). As principals causas de plaquetopenia sao uma 
destruigao imunomediada e um defeito na produgao das plaquetas relacionado ao HIV. Outros 
mecanismos, como hiperesplenismo por doenga hepatica ou infiltragao da medula ossea por in- 
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fec^oes oportunistas, neoplasias ou medicamentos mielotoxicos tambem estao envolvidos. Coin- 
fec^ao com o virus da hepatite C deve ser investigada. 

A purpura trombocitopenica imunologica (PTI) ocorre geralmente na fase inicial da doen^a, 
podendo ter uma remissao espontanea em ate 20% no transcurso desta. Em ate 10% dos pacientes 
com trombocitopenia pode haver associada anemia hemolitica autoimune (sindrome de Evans). 
Na PTI, pode nao ser necessario initio de tratamento, exceto se houver sangramento ativo ou 
contagem muito baixa de plaquetas. Se for possivel, recomenda-se suspender medicares poten- 
cialmente causadoras de plaquetopenia (antineoplasicos, interferon-alfa, antibioticos |3-lactami- 
cos, heparina, entre outros). O initio de terapia HAART tern mostrado sucesso, principalmente 
com esquemas contendo zidovudina, a qual esta relacionada ao aumento medio da contagem de 
plaquetas em 38.000 cels/mm 3 . Estudos tern mostrado que a contagem de plaquetas aumenta em 
cerca de tres vezes, em dois terqos dos pacientes, em doze semanas. Tratamento com imunoglobu- 
lina tem um custo muito alto e a resposta e transitoria, devendo ser reservada para casos de san¬ 
gramento grave (nesse caso, associado a transfusao de plaquetas e corticosteroides). A prednisona 
pode ser utilizada em dose de 1-2 mg/kg/dia, diminuindo progressivamente apos a normalizaqao 
da contagem de plaquetas, sendo o principal problema tambem a ausencia de resposta duradoura. 
Esplenectomia e indicada raramente. 

A purpura trombocitopenica trombotica tem sido mais frequentemente diagnosticada e se 
apresenta com febre, altera^oes neurologicas, insuficiencia renal, anemia hemolitica migroangio- 
patica e trombocitopenia. O diagnostico e sugerido pelos achados acima (sobretudo com reticu- 
locitose, queda da haptoglobina e esquizocitos). O diagnostico diferencial e feito com sindrome 
hemolitico-uremica, coagula^ao intravascular disseminada, sepse, hiperesplenismo e sindrome de 
Evans. O tratamento deve ser indicado imediatamente, sendo feito com plasmaferese e corticoides. 

MANIFESTAgOES RENAIS E ELETROLITICAS 

Insuficiencia renal aguda (IRA) pode ocorrer, sendo as causas mais frequentes perdas de 
fluidos (vomitos, desidrata^ao, diarreia, sangramentos) e uso de agentes nefrotoxicos (dezenas 
de medicares podem causar, e se assemelham a, pacientes imunocompetentes). Outras condi- 
0es, como infec^oes oportunistas do parenquima renal (CMV, fungos, micobacterias), invasao 
por linfoma, amiloidose, glomerulonefrite associada a hepatite B ou C, sindrome hemolitico- 
-uremica e nefropatia por Ig-A, sao diagnosticos diferenciais de nefrite interstitial ou IRA no 
paciente com HIV/SIDA. 

Hiponatremia ocorre em 40% dos pacientes hospitalizados, habitualmente com euvolemia ou 
hipovolemia. Na grande maioria dos casos, a hiponatremia apenas reflete doen^a avanqada e se 
associa a maior morbidade e mortalidade. Doenqas pulmonares (tuberculose, pneumocistose, ou¬ 
tras), do sistema nervoso central (criptococo, tuberculose, toxoplasmose, outras) e linfoma podem 
cursar com secreqao inapropriada de ADH. Um diagnostico que sempre deve ser suspeitado em 
pacientes com HIV/SIDA com hiponatremia (sobretudo se associado a hipotensao, dor abdomi¬ 
nal, hipercalemia, hipoglicemia) e a insuficiencia adrenal (ocorre em menos de 8% dos pacientes). 

A adrenal e a glandula endocrina mais frequentemente acometida. Cerca de 50% dos casos 
devem-se ao CMV. Outras causas sao: micobacterias, fungos, sarcoma de Kaposi ou uso de medica¬ 
mentos (cetoconazol). Muitos casos de infecqao adrenal nao causam deficiencia hormonal (precisa 
haver destruiqao > 90% das glandulas) e sao achados de necropsia. O diagnostico pode ser confir- 
mado com o teste da cortrosina (250 pg IV), mostrando a inabilidade do cortisol de aumentar para 
acima de 20 pg/dL apos sessenta minutos. O tratamento e semelhante ao de outras condi^oes. 

Altera^oes eletroliticas variadas podem ser causadas por medicamentos e sempre devem ser 
pesquisadas. Exemplos incluem: 
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■ Anfotericina-B: insuficiencia renal, hipocalemia, hipomagnesemia e acidose tubular renal. 

■ Foscarnet: redu^ao do calcio ionico e insuficiencia renal. 

■ Aciclovir, cotrimoxazol, indinavir: obstru^ao tubular com insuficiencia renal (sempre hi- 
dratar bem os pacientes antes de usa-los). 


Nefropatia associada ao HIV 

A prevalence da doen^a e maior em usuarios de drogas, homossexuais ou bissexuais e em 
negros. O quadro patologico caracteristico e uma glomerulosclerose segmentar e focal (GESF). O 
achado inicial e de proteinuria. 

Os pacientes com HIV tern algumas particularidades que os diferenciam de outros pacientes 
com GESF sem o HIV: 

■ Ausencia de significativa hipertensao. 

■ Edema periferico e anasarca sao bem menos frequentes. 

■ Desenvolvimento de insuficiencia renal dialitica bem mais precoce (tao precoce quanto 
quatro a dezesseis semanas). 

O diagnostico e sugerido por uma dosagem de proteinuria de 24 horas, ultrassonografia mos- 
trando rins de tamanhos normals ou aumentados (mesmo em fase avan^ada), exclusao de outras 
causas (pielonefrite, uropatia obstrutiva) e e confirmado por biopsia renal. 

O tratamento e feito com reconstitui^ao imune (HAART), inibidores da enzima conversora 
(ECA) e corticosteroides. Hemodialise deve ser indicada em pacientes com insuficiencia renal 
avan^ada ou sinais/sintomas uremicos. Regimes imunossupressores nao foram adequadamente 
estudados e tern o risco obvio de piorar o sistema imune. 

MANIFESTAgOES CUTANEAS E REU MATO LOG I CAS 

Herpes-zoster tem uma frequencia 25 vezes maior que na popula^ao-controle e tern boa 
resposta a terapeutica. Entretanto, ela pode ser disseminada, acometer multiplos dermatomos e 
envolver os olhos, necessitando de terapia intravenosa. Pode acometer a regiao anorretal, sendo 
a principal suspeita nessa situa^ao. O tratamento classico e com aciclovir (800 mg/dose via oral, 
cinco vezes ao dia, durante sete dias). Medicares tambem eficazes sao o valaciclovir (500 mg/dose 
via oral de 8/8 horas) ou fanciclovir (500 mg/dose via oral de 8/8 horas). Deve ser lembrado que 
em casos graves, disseminados ou com acometimento ocular, a preferencia e por aciclovir IV (10 
mg/kg/dose de 8/8 horas) ou foscarnet IV (40 mg/kg/dose de 8/8 horas) durante sete a dez dias. 

Da mesma forma que o zoster, a infec<;ao pelo herpes-virus simples pode se manifestar de 
forma mais grave; inicia com vesiculas dolorosas que podem se disseminar local ou sistemicamen- 
te. Apesar da ausencia de evidencias, em pacientes com SID A, recomenda-se que sejam tratados. 
As medicares sao as mesmas que para o herpes-zoster, embora em menor dosagem (aciclovir: 
400 mg/dose cinco vezes ao dia; valaciclovir: 500 mg/dose de 12/12 horas ou fanciclovir: 500 mg/ 
dose de 12/12 horas). 

Escabiose pode ser mais contagiosa, com lesoes hiperceratoticas, crostosas, e muitas vezes de 
dificil tratamento. Recomenda-se tratamento topico associado a ivermectina (200 pg/kg via oral) 
em duas doses, com intervalo de duas semanas. 

Angiomatose bacilar (B. quintana e B. henselae ) pode cursar com papulas vermelhas, vas- 
culares e friaveis, muitas vezes dolorosas, associadas a bacteremia e envolvimento visceral. Pode 
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haver lesao unica ou lesoes multiplas; podem ser papulares, nodulares, formar placas ou mesmo 
polipos. O quadro sistemico pode ser oligossintomatico ou cursar com febre, calafrios, hepa- 
toesplenomegalia e linfadenopatia. Raramente, pode causar endocardite, infiltrar a medula os- 
sea ou o sistema nervoso central. Pode ser confundido com sarcoma de Kaposi. O diagnostico 
diferencial, em casos duvidosos, podera ser feito com biopsia das lesoes, Colorado com H-E, 
ou uma colora<;ao especifica (Warthin-Starry). A angiomatose e tratada com eritromicina (250 
a 500 mg/dose VO de 6/6 horas) ou doxiciclina (100 mg/dose VO de 12/12 horas), por um mi- 
nimo de quatro a seis semanas (eventualmente, tres a quatro meses). Em casos graves, pode-se 
associar rifampicina. 

O sarcoma de Kaposi e causado pelo herpes-virus tipo 8 (HHV8) e teve dramatica re- 
dugao em incidencia com o uso da terapia antirretroviral (HAART). As lesoes cutaneas po¬ 
dem ocorrer em qualquer localizagao, podem acometer mucosas e, caracteristicamente, sao 
vermelho-violaceas com halo equimotico. Em doenga avangada, as lesoes podem tornar-se 
nodulares, confluentes, formando placas, especialmente nas pernas. Pode acometer visceras, 
especialmente trato respiratorio (traqueia e pulmoes) e trato gastrintestinal, podendo levar 
a sangramentos. 

Doengas sistemicas podem cursar com lesoes cutaneas: criptococose, histoplasmose e tuber - 
culose. 

A foliculite eosinofilica se apresenta com multiplas lesoes papulares, eritematosas, urticari- 
formes e, caracteristicamente, muito pruriginosas. Envolvem cabega, pescogo, parte superior dos 
bravos, torax e dorso (a maioria das lesoes ocorre nas regioes acima dos mamilos). O tratamento e 
feito com anti-histaminicos e ha boa resposta com fototerapia ultravioleta. 

Outras lesoes cutaneas sao causadas por dermatite seborreica, psoriase, sindrome de Reiter, 
dermatite atopica e vasculites. 

Manifestagoes reumatologicas sao frequentes e queixas musculoesqueleticas podem ocorrer 
em 33%-75% dos pacientes. As principals manifestagoes estao descritas na Tabela 10. 


TABELA 10 Manifestagoes reumatologicas em pacientes com HIV/SIDA 


Caracteri'sticas 


Artralgias ■ Artralgia e comum na soroconversao e resolve-se espontaneamente. 

■ A sindrome articular dolorosa e caracterizada por episodios de fortes 
dores articulares, pouco responsivas a anti-inflamatorios e opioides. Nao 
se sabe a causa e pode ser muito incapacitante. 

■ A maioria das artralgias e tratada com anti-inflamatorios. 

Miopatias ■ Quadro indistingulvel de polimiosite pode ocorrer (aumento de CPK, 

eletromioneurografia sugestiva e biopsia muscular com necrose), 
provavelmente uma reagao autoimune a infecgao do virus em celulas 
musculares, O tratamento e controverso, mas deve-se indicar o 
esquema HAART com ou sem corticosteroides (pesar risco-beneficio). 

■ Miopatia induzida pelo AZT: pode causar mialgia, fraqueza, aumento de 
CPK. Responde bem a suspensao do medicamento. 

Sindrome de Reiter ■ Acomete 10% dos pacientes com HIV. Semelhante ao 

imunocompetente; entretanto, o tratamento com metotrexate ou 
azatioprina pode levar a graves infecgoes oportunistas. O tratamento 
com anti-inflamatorios tern pouca resposta. 


continue 
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TABELA 10 Manifestagoes reumatologicas em pacientes com HIV/SIDA (Continuagao) 


Caracteristicas 


Sindrome de Sjogren ■ Xeroftalmia, xerostomia, teste de Schirmer positivo e biopsia de 

glandulas salivares destruldas por linfocitos sao caracteristicos, 

■ Diferente da sindrome classica autoimune, quando associada ao HIV, 
ela costuma acometer mais homens, nao ocorre com outras doengas 
autoimunes e os marcadores sorologicos sao negativos (anti-SS-A/Ro e 
anti-SS-B/La). O tratamento e sintomatico. 

Acomete fases tardias da infecgao do HIV e nao ha nenhum outro sinal 
de doenga reumatologica associada (por isso chamada de associada ao 
HIV). 

Causa artrite grave, mono ou pauciarticular, especialmente joelhos 
e tornozelos, e dura de um a seis meses. Todos os marcadores 
sorologicos sao negativos (FAN, FR, Sm, RNP, outros). 

O liquido articular e nao inflamatorio (eventualmente, leve sinovite) e 
o tratamento e com anti-inflamatorios e injegoes intra-articulares de 
corticoides. 


Artropatia associada 
ao HIV 
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Infec^oes do SNC no 
Imunocompetente 

LUIS DOS RAMOS MACHADO 


INTRODUCED E DEFINigOES 

As infec^oes do SNC se caracterizam pela diversidade, pela forma de apresenta^ao (agudas, 
subagudas ou cronicas), pelo prognostico (leves ou graves); algumas sao autolimitadas e outras res- 
pondem aos agentes antibacterianos, antiparasitarios ou antivirais existentes; outras ainda nao tem 
tratamento efetivo. Dado o carater grave de algumas infec^oes, e fundamental que rapidamente 
sejam tomadas medidas diagnosticas e terapeuticas. As infec^oes de que trataremos sao meningites 
virais e bacterianas, com suas complicates, como abscessos cerebrais, encefalites virais e neuro- 
tuberculose. 

As meninges compreendem a dura-mater, a pia-mater e a aracnoide. As meningites sao pro¬ 
cesses inflamatorios que acometem esses envoltorios e o espaqo subaracnoideo, que contem o 
LCR. O processo e cranioespinhal e compromete o sistema ventricular, o canal vertebral, as cister- 
nas da base do cranio e os nervos cranianos. 

As encefalites sao infecqoes agudas do parenquima nervoso que determinam febre, cefaleia, 
confusao mental, rebaixamento do nivel de consciencia, sinais de acometimento focal cerebral 
(deficits motores, afasia, assimetria de reflexos, alteraqoes da coordenaqao etc.) e crises convulsivas 
parciais ou generalizadas. 

A neurotuberculose representa o acometimento do sistema nervoso central pela tuberculose, 
podendo se manifestar como diferentes sindromes clinicas, que serao comentadas no capitulo. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

Os virus mais frequentemente implicados nas meningites virais sao; enterovirus (virus echo, 
coxsackie), virus da caxumba, virus da coriomeningite linfocitaria, virus herpes simples, varicela- 
-zoster e Epstein-Barr (Tabela 1). 

As principals etiologias das meningites bacterianas agudas (MBA) sao pneumococo, menin- 
gococo, hemofilos e estreptococos do grupo B. Em situates especiais (epidemias, interventes 
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TABELA 1 

Meningites infecciosas diretas 




Meningites agudas 

Meningites cronicas 

Bacterias 

■ Meningococo 

■ 

Bacterianas parcialmente 


■ Pneumococo 


tratadas 


■ Hemofilos 

■ 

Tuberculose 


■ Estreptococos do grupo B 

■ 

Nocardiose 


■ Listeria (diabetes, abuso de alcool, idade avanqada, 

■ 

Brucelose 


imunodepressao) 

■ 

Tuberculose 


■ Estafilococos (cateteres, shunts, trauma, endocardites, 

■ 

Espiroquetas (sifllis, 


neurocirurgia) 


borreliose, leptospirose) 


■ Proteus, Pseudomonas, Serratia, Flaviobacterium 

■ 

Bartonelose 


(respiradores artificials, infecgoes hospitalares) 

■ 

Clamidia 


■ Bacilos Gram-negativos (trauma, neurocirurgia, sepse, 
ruptura de abscessos, imunodepressao) 

■ 

Wipple 


■ 

Listeriose 

■ Anaerobios (ruptura de abscessos ou colegoes) 

Virus 

■ Enterovirus 

■ 

Herpes-virus (raramente; 


■ Arbovirus 


discutivel) 


■ Herpes-virus (HSV-1, HSV-2, VZV, CMV, EBV) 




■ Caxumba 




■ Coriomeningite linfocitaria (raramente) 




■ Miscelanea (influenza, parainfluenza, sarampo, rotavirus, 
coronavirus, virus da encefalomiocardite, parvovirus) 



Fungos 

■ Raros; predominam em imunodeprimidos (aspergilose, 

■ 

Criptococose 


mucormicose, pseudalescheriose) 

■ 

Candidiase 



■ 

Aspergilose 



■ 

Histoplasmose 



■ 

Paracoccidioidomicose 



■ 

Mucormicose 



■ 

Pseudalescheriose 

Paras itas 

■ Amebas 

■ 

T oxoplasmose 


■ Estrongiloides 

■ 

Cisticercose 



■ 

Esquistossomose 



■ 

Cenurose 



■ 

Acantamebiase 



■ 

Angilostrongiloidiase 

Miscelanea 

■ Riquetsias 




■ Erlichia 

■ Micoplasma 
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neurocirurgicas, traumas cranioencefalicos, situates de imunodepressao), outros agentes etio- 
logicos podem estar envolvidos, com caracteristicas clinicas e laboratoriais peculiares. 

As infec^oes meningeas podem se iniciar por via hematogenica ou por contiguidade de pro¬ 
cesses infecciosos das estruturas cranianas (ouvidos, garganta, seios da face, ossos cranianos) 
(Tabela 2). O processo inflamatorio no caso das infec^oes bacterianas e supurativo e leva a espes¬ 
samento das meninges. Essa invasao pode atrair polimorfonucleares ao longo de paredes vascu- 
lares e bainha de nervos cranianos; em alguns casos, na evolu^ao ocorre obstru^ao dos espaqos 
subaracnoidianos por processos fibrinoconjuntivos que podem levar a obstru^ao da circula^ao 
liquorica. O processo infeccioso pode ainda levar a edema cerebral e os pacientes apresentam mis- 
to de sindrome infecciosa sistemica e sindrome meningea. 

TABELA 2 Meningites infecciosas indiretas 

Infecciosas indiretas 

Local antigenico primario 

Focos paramenfngeos 

■ Seios da face 

■ Bacterias, fungos 

■ Mastoide 


■ Focos dentarios 


■ Celulite orbitaria 


■ Abscessos epidurais 


■ Cistos dermoides 

Focos cardiacos 

■ Endocardites bacterianas 

■ Bacterias 


Focos pulmonares 

■ Pneumonias 

■ Bacterias, micobacterias, fungos, micoplasma 

■ Abscessos pulmonares 


■ Granulomas 

Focos cutaneos 

■ Ulceras 

■ Bacterias, fungos 

■ Abscessos cutaneos 

Focos digestivos 

■ Colecistites e pancreatites 

■ Virus, fungos, bacterias 

■ Polipos e diverticulos 


As encefalites virais ocorrem principalmente por causa dos chamados virus neurotropi- 
cos, dos quais o mais importante e o herpes-virus; a porta de entrada e dependente da forma 
de contamina^ao (mordida, picada, inalafao) e a viremia pode ser suficiente para invadir o 
tecido nervoso que ocorre atraves dos capilares sanguineos, podendo disseminar-se eventual- 
mente pelas meninges. Esse processo e dependente da imunidade humoral que se opoe ao 
processo. A inflama^ao em parenquima cerebral leva as suas manifesta^oes clinicas. Essa in- 
flama^ao preferencialmente acomete o lobo temporal unilateral ou bilateralmente no caso da 
encefalite herpetica. 

A neurotuberculose ocorre pela dissemina^ao hematogenica do bacilo de Koch, o processo 
inflamatorio predomina na base do cerebro e se da pelo processo granulomatoso. Formam-se tu- 
berculos que sao focos de necrose caseosa cercados de celulas epitelioides e camada linfocitaria; 
ocorre espessamento meningeo que evolui com fibrose, que pode evoluir com obstru^ao liquorica 
e, eventualmente, manifesta^oes de hipertensao craniana. 
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QUADRO CUNICO 

Meningites bacterianas agudas 

A apresenta^ao pode ser na forma de tres sindromes, das quais o paciente de modo geral 
apresenta pelo menos duas: 

■ Sindrome toxemica: caracteriza-se por queda importante do estado geral, febre alta, deli¬ 
rium e, muitas vezes, quadro confusional. Ocasionalmente e observada dissociaqao entre 
o pulso (que se mantem proximo aos niveis basais) e a temperatura, a qual costuma apre- 
sentar valores elevados. 

■ Sindrome de hipertensao intracraniana (HIC): caracterizada clinicamente por cefaleia, 
nauseas e vomitos. A classica referenda a vomitos em jato e pouco frequente; em con- 
trapartida, a queixa de nauseas e habitual, por vezes sem vomitos associados. A sindro¬ 
me de HIC que acontece nas meningites bacterianas agudas se deve a dificuldade de 
drenagem do liquido cefalorraquidiano (LCR) do espaqo subaracnoideo para o com- 
partimento venoso sanguineo, atraves das granulates de Paccioni. Por esse motivo, a 
hipertensao e do tipo comunicante, isto e, nao existem cones de pressao nos diversos 
compartimentos intracranianos. Esse fato e de fundamental importancia, uma vez que, 
nesse tipo de hipertensao, pode ser feita a coleta de amostra de LCR para exame com 
poucos riscos para o paciente. 

■ Sindrome de irrita^ao meningea: manifestada clinicamente por rigidez nucal, sinal de 
Kernig, sinal de Brudzinski e desconforto lombar. 

O sinal de Brudzinski se caracteriza pela flexao de ambos os joelhos ao se levantar a regiao nucal. 

O sinal de Kernig e pesquisado com o paciente em decubito dorsal horizontal; o examinador 
flete uma das pernas do paciente, colocando-a na seguinte posi^ao: coxa fletida aproximadamente 
a 90° em rela^ao ao abdome; perna fletida formando tambem angulo de cerca de 90° em rela<;ao a 
coxa. Uma vez obtida essa posi^ao, o examinador apoia uma das maos atras do calcanhar do pa¬ 
ciente, elevando lentamente seu pe; ao mesmo tempo, apoia a outra mao sobre o joelho do paciente, 
abaixando-o, tambem lentamente. Desse modo, a perna do paciente e estirada. O sinal de Kernig 
e positivo quando, ao ocorrer o estiramento, o paciente flete ligeiramente o joelho contralateral. E 
classicamente aceito como o sinal de irritaqao meningea mais precoce. 

Ainda em decubito dorsal horizontal, o examinador flete uma das pernas do paciente ele¬ 
vando o joelho e mantendo o calcanhar apoiado na maca. O examinador apoia a mao na regiao 
plantar do paciente, pedindo-lhe para esticar a perna, opondo resistencia. O sinal e positivo quan¬ 
do o paciente se queixa de desconforto na regiao lombar, correspondendo ao momento de maior 
estiramento, e tern sido observado mais precocemente que o sinal de Kernig. 

A presenqa de febre ocorre em 95% das meningites bacterianas em pacientes imunocompe- 
tentes, a rigidez nucal ocorre em 88% destes, e altera^ao de estado mental acontece em algumas 
series em mais de 75% dos pacientes, mas apenas 65% dos pacientes apresentam a triade de febre, 
rigidez de nuca e alteraqao de estado mental, que e a manifestaqao classica da meningite bacteria- 
na. Outros achados sao convulsoes em 23% dos pacientes, sinais neurologicos focais em 25%-30% 
dos casos, e rash em aproximadamente 10% dos pacientes. 

Deve-se pensar em etiologia meningococica quando ocorrem epidemias, a evoluqao e rapida 
e grave, aparecem petequias, rash cutaneo, equimoses ou colapso circulatorio. Pensa-se em etio¬ 
logia pneumococica quando a meningite acompanha ou e precedida por infec^ao pulmonar, otite 
ou sinusite. As infecqoes por H. influenzae sao acompanhadas por infecqoes de vias aereas supe- 
riores ou otites. Os estreptococos do grupo B devem ser suspeitados quando a infec^ao ocorre em 



Infec^oes do SNC no imunocompetente 935 


crian^as com menos de um mes de vida. Nos pacientes com sistemas de deriva^ao liquoricos ou 
que tenham sido submetidos a procedimentos neurocirurgicos, deve-se suspeitar de estafilococos 
ou bacilos Gram-negativos. Nos pacientes imunossuprimidos, deve-se considerar a possibilidade 
de Listeria monocytogenes. Nos portadores de abscessos cerebrais, doen^as proliferativas, colage- 
noses, metastases cerebrais, processos infecciosos ou tumorais dos ossos do cranio podem ocorrer 
infec^oes por Listeria monocytogenes , Acinetobacter e Pseudomonas. 


Meningites virais 

O quadro clinico das meningites virais assemelha-se ao das meningites bacterianas, porem a 
intensidade dos sintomas e menor, o quadro e benigno e autolimitado. As manifestaqoes mais pre- 
valentes sao cefaleia, febre, nauseas, vomitos e rigidez nucal; tambem podem ocorrer dor abdomi¬ 
nal e toracica e sintomas de infec^oes de vias aereas superiores; a maioria apresenta curso benigno, 
com resoluqao de sintomas em menos de duas semanas. 

Apesar do bom prognostico, cerca de 10% dos pacientes podem evoluir com complicates 
como convulsoes, sinais focais, letargia e ate coma, porem a grande maioria desses pacientes apre¬ 
senta encefalite concomitante. 


Encefalites virais 

As encefalites sao infec^oes agudas do parenquima nervoso que determinam febre, cefaleia, confu- 
sao mental, rebaixamento do nivel de consciencia, sinais de acometimento focal cerebral (deficits motores, 
afasia, assimetria de reflexos, altera^oes da coordenaqao etc.) e crises convulsivas parciais ou generalizadas. 

A meningoencefalite herpetica costuma ocorrer quando existe imunossupressao, embora 
muitas vezes nao seja detectada imunodeficiencia. Nos pacientes com SIDA em fase avan^ada, 
pode ocorrer infec^ao maci^a sem rea^ao inflamatoria importante. O quadro clinico e progres- 
sivo e inclui manifesta^oes das tres sindromes das meningites agudas (com manifesta^oes menos 
intensas do que aquelas observadas nas meningites bacterianas agudas) acompanhadas de crises 
convulsivas, altera^oes de memoria ou altera^es de comportamento, com sinais de acometimento 
do parenquima cerebral cuja maxima gravidade e atingida em duas a tres semanas. 


Neurotuberculose 

Em cerca de 10% dos pacientes imunocompetentes com tuberculose ocorre acometimento do 
sistema nervoso. A reaqao inflamatoria pelo bacilo pode determinar vasculites, comprometimento de 
nervos cranianos na base do cranio (mais frequentemente o VI, e menos o IV, o VII e o VIII), hidro- 
cefalia e focos de encefalite, com aparecimento de sinais de envolvimento do parenquima cerebral. 
Nos estagios iniciais da infecqao do sistema nervoso, o quadro clinico e semelhante ao das meningites 
bacterianas, mas depois aparecem sintomas e sinais de encefalite, podendo o individuo entrar em co¬ 
ma. Papiledema, convulsoes e hemiparesia ocorrem em 10% a 15% dos pacientes. 


ABORDAGEM DIAGNOSTICA E EXAMES COMPLEMENTARES 

O exame auxiliar imprescindivel para diagnostico das meningites bacterianas agudas e o de 
LCR. O diagnostico inicial e sindromico (aumento do numero de celulas, predominio absolute de 
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neutrofilos, hiperproteinorraquia, hipoglicorraquia intensa), muitas vezes completado pelo diag¬ 
nostico etiologico (presenga do agente etiologico ao exame bacteriologico direto; detecgao de an- 
tigenos bacterianos pela prova do latex). Os riscos do exame de LCR, desde que indicado de mo- 
do correto, sao virtualmente nulos. As principals indicates de exames diagnosticos constam na 
Tabela 1, e as principals alteragoes do exame de LCR nos processos infecciosos agudos do sistema 
nervoso constam na Tabela 3. 


TABELA 3 Indicates de exames 


Infecgao 

Exames indicados 

Meningites 
bacterianas agudas 

LCR, mesmo na vigencia de hipertensao intracraniana (hidrocefalia aguda 
comunicante): diagnostico sindromico e/ou etiologico. TC/RM: nao tern indicagao, 
excegao nas meningites de evolugao desfavoravel (arrastada, com piora do estado geral 
durante o tratamento, com sinais de localizagao, com piora da consciencia). 

Meningites 
virais agudas 

LCR, mesmo na vigencia de hipertensao intracraniana (hidrocefalia aguda comunicante): 
diagnostico sindromico (habitual) e/ou etiologico (HSV-2); TC/RM: nao tern indicagao. 

Meningoencefalite 

herpetica 

RMN (1° exame), mostrando lesoes do lobo temporal (necrose); EEG: atividade 
periodica; LCR apos exame de imagem; PCR positivo para HSV-1 (1 a semana); 
anticorpos especificos (geralmente IgG) a partir da 2 a semana (diagnostico de certeza). 

Neurotuberculose 

TC/RM (1 ° exame): podem sugerir granulomas, espessamento meningeo, calcificagoes, 
hidrocefalia, sofrimento vascular localizado; LCR (apos imagem): meningoencefalite com 
neutrofilos; protefna elevada (moderada); glicose moderadamente diminufda; lactato 
aumentado; ADA aumenfada; PCR positiva para micobacterias; identificagao do agente (raro). 

Neuromicoses 

TC/RM (1° exame): granulomas, espessamento meningeo, calcificagoes (raras), 
hidrocefalia, LCR apos imagem: meningoencefalite com neutrofilos; protefna elevada 
(moderada); glicose moderadamente diminufda; ADA aumentada; presenga de 
leveduras ou antfgenos (cripto); presenga de anticorpos (diffcil, mas significativa). 

Neurocisticercose 

TC/RM (1 ° exame): cistos (com ou sem escolex) fntegros, em degeneragao 
(granulomas) ou calcificados; pode ser normal em fase inicial; LCR apos exames de 
imagem: pode mostrar uma meningite cronica, apenas alteragoes inespecfficas ou 
mesmo ser normal (raro); o diagnostico e feito pela pesquisa de anticorpos especificos. 


Os exames de neuroimagem tern valor muito restrito na fase de diagnostico das meningites 
bacterianas agudas e nao devem ser solicitados rotineiramente. Seu valor e grande na eventua- 
lidade de ocorrerem complicates das meningites bacterianas agudas: abscessos cerebrais, ven¬ 
triculites, colegoes epidurais infectadas. Nessas circunstancias, os exames de neuroimagem sao 
obrigatorios. 

Os exames de neuroimagem devem preceder o exame de LCR nas seguintes eventualidades: 

■ Quando houver sinais de localizagao, incluindo convulsoes ao exame neurologico. 

■ Antecedente de lesao em SNC. 

■ Alteragao do nivel de consciencia. 

■ Quando houver papiledema, embora seja manifestagao tardia da hipertensao intracraniana. 

Exames laboratoriais de rotina em processos infecciosos agudos tambem devem ser solicita¬ 
dos no caso de meningites bacterianas agudas. A coleta de pelo menos um par de hemoculturas e 
mandatoria, e se a condigao clinica do paciente indica gravidade, a antibioticoterapia empirica de- 
ve ser imediatamente introduzida, caso contrario pode ser iniciada apos os resultados da pungao 
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liquorica. Como o agente etiologico e frequentemente disseminado por via hematogenica, a coleta 
de hemoculturas seriadas pode ser util. 

Nas encefalites virais, e em especifico na meningoencefalite herpetica, o diagnostico e confir- 
mado pela ressonancia magnetica (RNM) do encefalo e pelo exame do LCR. A RNM mostra alte- 
ra^ao do sinal em T2 nos lobos temporais e, as vezes, tambem nos lobos frontais. O quadro pode 
ser uni ou bilateral. Em alguns casos, o exame pode ser normal. O exame do LCR pode mostrar: 
aumento da pressao; pleocitose entre 5 e 500 celulas, a custa de linfocitos e reticulomonocitos; hi- 
perproteinorraquia discreta ou moderada; glicorraquia normal ou, mais raramente, hipoglicorra- 
quia discreta; aumento da adenosino-deaminase (ADA); algumas vezes estao presentes hemacias. 
A polimerase-chain-reaction (PCR) tem alta especificidade e sensibilidade e fornece o diagnostico 
de certeza se realizada na primeira semana, apos a qual a sensibilidade do metodo e cada vez me- 
nor. Tambem ocorre aumento das imunogloblulinas G no LCR, principalmente apos a primeira se¬ 
mana. O eletroencefalograma mostra uma atividade pseudoperiodica curta temporal, que e muito 
caracteristica, porem nao patognomonica dessa afecqao, que ocorre em cerca de 80% dos casos. 

Na neurotuberculose, os exames de imagem, embora inespedfkos, devem preceder o exame 
de LCR pelo risco de vigencia de hipertensao intracraniana, com efeito de massa. O exame de LCR 
e de extrema utilidade, tanto para o diagnostico quanto para o controle evolutivo. As caracteristi- 
cas do exame de LCR nesses pacientes sao citadas na Tabela 4. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Os quadros infecciosos do sistema nervoso central podem manifestar-se como sindrome de 
altera^ao de nivel de consciencia, sindrome toxemica e quadro de irrita^ao meningea e, portanto, 
entram no diagnostico diferencial dos quadros sindromicos. 

Outros quadros encefaliticos, sindrome de Reye e lesoes estruturais como tumores e absces- 
sos podem simular as altera^oes comportamentais da encefalite herpetica. 

Quadros parameningeos como sinusopatias podem simular quadros de meningites e a pre¬ 
sent de sangue ou fatores irritantes injetados com fim terapeutico (quimioterapia intratecal) pode 
causar o meningismo e similar meningites. Eventualmente, a meningite e de etiologia nao infec- 
ciosa (Tabela 5). 


TFATAMENTO 

Meningites bacterianas 

A abordagem da meningite bacteriana e dependente do reconhecimento rapido do diagnos¬ 
tico e o tratamento deve ser iniciado sem demora. 

A antibioticoterapia empirica depende da situa<;ao clinica e apresentamos sugestao de trata¬ 
mento inicial nas Tabelas 6 e 7. 

Evidencias recentes indicam beneficio do uso adjuvante da dexametasona para o tratamento 
de meningite bacteriana, em dose de 0,15 mg/kg a cada seis horas ate dose maxima de 40 mg ao dia 
por dois a quatro dias, com a primeira dose junto com antibioticoterapia empirica. Alguns autores 
recomendam o uso de corticosteroides apenas se houver doen^a grave com escore de Glasgow me- 
nor ou igual a 11. A Infectious Disease Society of America recomenda, entretanto, o uso de dexa¬ 
metasona para todos os pacientes. O beneficio parece limitado a meningite pneumococica; assim, 
se a hemocultura e o Gram do liquor nao derem positivo para pneumococo, deve-se descontinuar 
o antibiotico. 



TABELA 4 LCR em infecgoes do sistema nervoso central 
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TABELA 5 Meningites nao infecciosas 

Neoplasias Sarcoidose 

■ Leucemias e linfomas ■ Meningite semelhante a da tuberculose e fungica 

■ Tumores primarios do sistema nervoso ■ Diagnostico diferencial com meningeomas de placa 

■ Tumores metastaticos 

■ Processos inflamatorios paraneoplasicos 

Vasculares Lupus eritematoso sistemico 

■ Vasculites primarias ou secundarias do SN ■ Vasculite 

■ Enxaquecas ■ Diagnostico diferencial com meningites bacterianas 

Meningites qumnicas 

■ Endogenas (secundarias a substancias liberadas 
por estruturas atfpicas dentro do SN, p.ex., 
tumores, cistos) 

■ Exogenas (apos a administragao de 
medicamentos ou contrastes por via raquidiana) 


TABELA 6 Antibioticoterapia empfrica para meningites 


Idade 

Agentes mais 
provaveis 

Esquema 
de escolha 

Esquema 

alternative 

Comentario 

3 meses a 

18 anos 

Meningococos, 

pneumococos, 

H. influenzae 

Ceftriaxone 
(ou cefotaxima) 

Meropenem 

ou 

cloranfenicol 

Acrescentar vancomicina em areas 
com mais de 2% de pneumococos 
altamente resistentes 

18 a 50 anos 

Pneumococos, 

meningococos, 

H. influenzae 

Ceftriaxone 
(ou cefotaxima) 

Meropenem 

ou 

cloranfenicol 

Acrescentar vancomicina em areas 
com mais de 2% de pneumococos 
altamente resistentes 

> 50 anos 

Pneumococos, 
Listeria, bacilos 
Gram-negativos 

Ampicilina + 
ceftriaxone 

AmpicilinaT 

fluoroquinolona 

Acrescentar vancomicina 

em areas com mais de 2% 
de pneumococos altamente 
resistentes; para tratar Listeria em 
pacientes alergicos a penicilina, 
usar trimetropim-sulfametoxazol 


Uveomeningites 

■ Vogth-Koyanagi-Harada 

■ Behget 


A quimioprofilaxia e importante para evitar a ocorrencia de casos secundarios e deve ser 
instituida, se possivel, nas primeiras 24 horas do caso indice, podendo ser feita ate o 30° dia pos- 
-contato. E indicada profilaxia em MBA por hemofilos e meningococo. 

A profilaxia em casos de hemofilos deve ser feita nas seguintes situapoes: 

■ Todas as pessoas da residencia onde houver um caso de meningite e em que haja pelo me- 
nos mais uma crianga com idade inferior a quatro anos. 

■ Criangas que partilham domicilios coletivos (orfanatos, internatos etc.) e que tiveram con- 
tato com um caso de meningite. 

■ Todos os que tiveram contato ultimo (adultos e criangas), na creche ou na pre-esco- 
la de criangas com idade inferior a dois anos, em que tenham ocorrido dois ou mais 
casos de meningite. 
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TABELA 7 Antibioticoterapia especifica em meningites 

1 Agentes 

Antibioticos 

Doses 

Interval os J 

N. meningitidis 

7 dias 

Penicilina cristalina 

Ampicilina 

250-400.000 U/kg/dia ate dose de 
24.000.000 U/dia 

200-400 mg/kg ao dia ate dose de 12 g/dia 

4/4 horas 

6/6 horas 

Haemophilus sp 

7-10 dias 

Ceftriaxone 

80-100 mg/kg/dia ate dose de 4 g/dia 

12/12 horas 

Pneumococos 

i 0-14 dias 

Penicilina cristalina 

250-400.000 U/kg/dia ate dose 
de 24.000.000 U/dia 

4/4 horas 

Staphylococcus 

21 dias 

Oxacilina 

Vancomicina 

200 mg/kg/dia ate dose de 12 g/dia 

40-60 mg/kg/dia ate 2-4 g/dia 

8/8 horas 

6/6 horas 

Enterobacterias 

14-21 dias 

Ceftriaxone 

80-100 mg/kg/dia ate dose de 4 g/dia 

12/12 horas 


Nesses casos deve ser feita quimioprofilaxia com rifampicina em dose unica VO diaria por 
quatro dias (10 mg/kg/dia; maximo de 600 mg/dia). 

A profilaxia em casos de meningococos deve ser feita nas seguintes situapoes: 

■ Contatantes intimos que morem no mesmo domicilio em que tenha havido um caso de 
meningite ou que compartilhem o mesmo alojamento em domicilios coletivos (quarteis, 
orfanatos, internatos e outros). 

■ Colegas da mesma classe de ber^arios, creches ou pre-escolas (geralmente crianpas meno- 
res de sete anos), bem como adultos dessas instituiqoes que tenham mantido contato com 
o caso de meningite. 

■ Outros contatantes que tenham tido relapao intima e prolongada com o paciente e que 
tenham tido contato com as secre^oes orais. 

■ Professional de saude que tenha tido contato com secreqoes do paciente, sem as medidas 
de proteqao adequadas antes do initio da antibioticoterapia. 

Nesses casos deve ser feita quimioprofilaxia com rifampicina, ministrada por VO de doze em doze 
horas por dois dias, no total de quatro doses (10 mg/kg/dia; maximo de 600 mg/dose). Alternativas sao 
quinolonas (ciprofloxacina: 500 mg VO) ou ceftriaxone (250 mg IM), ambas em dose unica. 


Meningites virais 

O tratamento das meningites virais e sintomatico. Nos casos em que a resposta inflamatoria 
e intensa e/ou o processo e arrastado, ou em que exista hipertensao intracraniana, podem-se usar 
corticosteroides. 


Meningoencefalite herpetica 

Quando nao tratada, a meningoencefalite herpetica apresenta alta mortalidade e graves se- 
quelas neurologicas. O tratamento especifico se faz com aciclovir, na dose de 10 mg/kg EV a cada 
oito horas, por 14-21 dias. A administrapao por tres semanas evita a recorrencia da infecpao. Os 
cuidados a serem tornados com o uso do aciclovir sao relacionados principalmente a fun^ao renal. 
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Alem do tratamento especifico, deve-se tratar o edema cerebral com corticosteroides (dexameta- 
sona 12 ou 16 mg/dia), que reduzem a rea^ao inflamatoria do parenquima cerebral. Administrar 
tambem anticonvulsivantes (fenitolna por via parenteral, iniciar com dose de ataque de 15 a 20 
mg/kg e, a seguir, dose de manuten^ao de 100 mg a cada oito horas). 

O aciclovir e relativamente seguro, mas deve ser administrado com cuidado em pacientes 
com insuficiencia renal. 


Neurotuberculose e infecgoes fungicas 

O tratamento da neurotuberculose baseia-se na utilizaqao dos mesmos agentes usados para o 
tratamento da tuberculose em outras areas do organismo, por tempo mais prolongado. Os esque- 
mas mais utilizados sao: 

■ Esquema curto ou compacto, com duraqao de seis meses e que pode ser utilizado quando 
e improvavel a ocorrencia de cepas resistentes: isoniazida, rifampicina e pirazinamida e 
etambutol por dois meses, seguidas de isoniazida e rifampicina por mais quatro meses. 

■ Esquema prolongado, que dura de nove a dezoito meses, preconizado para pacientes que 
apresentam resposta pouco satisfatoria do ponto de vista clinico e/ou laboratorial; a fase 
inicial e semelhante a descrita para o esquema compacto, estendendo-se a segunda fase 
por periodo mais longo. Alguns especialistas preferem a utilizaqao de quatro medicares 
na fase inicial, habitualmente com a adi^ao de etambutol. 

■ Quando ha suspeita de resistencia, utilizam-se pelo menos quatro medicamentos: isonia¬ 
zida, rifampicina, pirazinamida e estreptomicina ou etambutol por dois meses, seguidas 
por isoniazida e rifampicina ate completar nove a dezoito meses, dependendo da resposta 
do paciente. Quando ha resistencia comprovada a uma das drogas, utilizam-se as informa¬ 
tes laboratoriais quanto a suscetibilidade. 

O Programa Nacional de Controle da Tuberculose preconiza o tratamento para a menin- 
goencefalite tuberculosa em duas fases: 

■ Na primeira fase, com duraqao de dois meses: devem ser utilizadas a rifampicina (20 mg/ 
kg/dia ate o maximo de 600 mg/dia), a isoniazida (20 mg/kg/dia ate o maximo de 400 mg), 
a pirazinamida (35 mg/kg/dia ate o maximo de 2.000 mg) e o etambutol (25 mg/kg/dia ate 
o maximo de 1.300 mg). 

■ Na segunda fase, com duraqao de sete meses: devem ser utilizadas a rifampicina (10-20 mg/ 
kg/dia ate o maximo de 600 mg) e a isoniazida (10-20 mg/kg/dia ate o maximo de 400 mg). 

O Programa de Controle de Tuberculose tambem recomenda, para pacientes de qualquer 
idade, a associate de corticosteroides por dois a quatro meses, a contar do initio do tratamento. 

Em crianqas, e preconizado o uso de prednisona na dose de 2 mg/kg/dia ate a dose maxima de 60 
mg/dia por 4-8 semanas. Essas recomendaqoes recentemente passaram a valer tambem para adultos. 

O tratamento das infec^oes fungicas esta descrito na Tabela 8. 


Complicates 

As meningites bacterianas podem apresentar complicates como convulsoes que ocorrem em 
15% dos casos, manifesta^oes focais que ocorrem em cerca de 20%. Outras manifesta^oes incluem 
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perda auditiva, abscesso cerebral e choque septico. As complicates em meningites virais geralmen- 
te sao restritas a pacientes com concomitancia de encefalite e incluem convulsoes, letargia e coma. 

As meningoencefalites herpeticas podem evoluir com alteragoes comportamentais e demen- 
cia, e eventualmente sequelas neurologicas definitivas. 

A neurotuberculose pode apresentar paralisias de pares cranianos, dementia progressiva e 
hipertensao intracraniana; e a mortalidade em pacientes mesmo adequadamente tratados e maior 
que 30% dos casos. 

TABELA 8 Tratamento das meningites fungicas 



1 Fungo 

Agente antifungico 

e/via 

Duragao 

Alternativas I 

C. neoformans 

1) Anfotericina B + 
5-flucitosina 

1) 0,5 a 0,7 mg/kg/dia 
EV (max 50 mg) 

100 mg/dia 
(4 doses) VO 

1) Mfnimo: 2 

semanas 

1) Anfotericina 
lipossomal 
(3-4 mg/kg/dia) 


2) Depois, fluconazol 

2) 400 a 800 mg/dia 
VO (em 2 vezes) 

2) 8-10 

semanas 

2) Fluconazol (800 mg/ 
dia) 

Candida 

albicans 

1) Anfotericina B + 
5-flucitosina 

1) 0,5 a 0,7 mg/kg/dia 
EV (max 50 mg) 

100 mg/dia 
(4 doses) VO 

1) 2 semanas 

1) Voriconazol (6 mg/ 
kg/dia 12/12 h) 


2) Depois, fluconazol 

2) 400 a 800 mg/ 
dia VO/EV (em 2 
vezes) 

2) 4-6 semanas 

2) Voriconazol (4 mg/ 
kg/dia 12/12 h) 

Aspergillus 

1) Caspofungina 

1) 50 mg EV/dia 

1) Mfnimo: 2 

semanas 

1) Voriconazol (6 mg/ 
kg/dia 12/12 h) 


2) Depois, fluconazol 

2) 200 a 400 mg/ 
dia VO 

2) Pelo menos 

1 ano 

2) Anfotericina-B (0,5 a 
0,7 mg/kg/dia) 

Histoplasma 

1) Anfotericina B + 
5-flucitosina 

i) 0,5 a 0,7 mg/kg/ 
dia EV (max 50 
mg) 100 mg/dia (4 
doses) VO 

1) 4 semanas 

1) Anfotericina 
lipossomal 
(3-4 mg/kg/dia) 


2) Depois, fluconazol 

2) 400 mg/dia VO 
(em 2 vezes) 

2) Indefinido 


Zygomices 

1) Anfotericina 
lipossomal 

1) 3-4 mg/kg/dia EV 

1) 6-8 semanas 

1) Anfotericina B (0,5 a 
0,7 mg/kg/dia EV) 

Pseudallescheria 

1) Voriconazol 

1)300 mg 12/12 h 
EVA/O 

1) Mais de 6 

meses 

1) Anfotericina B (0,5 a 
0,7 mg/kg/dia EV) 


2) Miconazol 

2) 800 mg 8/8 h VO 

2) Mais de 6 

meses 



CONCLUSOES 


A meningite bacteriana e uma emergencia medica e o tratamento antibiotico deve ser ini 
dado prontamente com a suspeita diagnostica. 
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■ A pungao liquorica pode ser feita sem maiores riscos na suspeita de meningite, exceto em 
poucas condiqoes especificas, como manifestagoes focais. 

■ Nao se deve atrasar o initio da antibioticoterapia em casos suspeitos de meningite bacte- 
riana. 

■ O uso de dexametasona e associado com melhora de prognostico tanto na meningite bac- 
teriana quanto na tuberculosa. 

■ O tratamento das meningites virais e principalmente de suporte. 

■ A RNM e o PCR para herpes-virus sao armas essentials para o diagnostico da meningoen- 
cefalite herpetica. 

■ A paralisia de pares cranianos e manifestaqao frequente na neurotuberculose. 

■ O tratamento da tuberculose de SNC implica tempo de tratamento minimo de nove me- 
ses. 

■ A determinaqao da adenosina deaminase no LCR e o ponto-chave para estabelecer o diag¬ 
nostico diferencial entre uma meningite e uma encefalite ou meningoencefalite. 


ALGORITMO 1 


INFECGOES DO SNC EM IMUNOCOMPETENTE 


I 


Suspeita: 

meningite 

bacteriana 


Suspeita: 

meningoencefalite 

herpetica 


I 


Suspeita: 
meningite viral 


1 


Suspeita: 

neurotuberculose 


I 

Colher LCR 
(fazer TC antes 
se houver 
indicagao) 

1 ” 


Iniciar ATB 
precocemente 
Dexametasona 
como 

tratamento 

adjunto 


I 


RNM, EEG, LCR 
ou PCR para 
herpes 


I 


Aciclovir 
endovenoso por 
14-28 dias 


I 

Coletar LCR 


I 


Tratamento 
de suporte 


I 


-TC ou RNM 

- LCR 

- ADA no LCR 

- PCR para tuberculose 


I 


Tratamento com 
esquema 1 por 9 meses 
Associar corticoide por 
8 semanas 
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Paralisias Flacidas Agudas 


ANGELINA MARIA MARTINS LINO 
RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Paralisia flacida aguda (PFA) e uma slndrome caracterizada por fraqueza muscular (paralisia 
ou plegia), flacidez (hipotonia), reflexos profundos geralmente hipoativos ou abolidos, de rapida 
progressao (aguda). O termo agudo representa a evolu^ao do deficit neurologico em horas a sema- 
nas; o termo e usado para a progressao ate quatro semanas por ser o periodo maximo de evolu^ao 
da slndrome de Guillain-Barre (SGB). 

A incidencia de PFA e utilizada pela Organiza^ao Mundial da Saude (OMS) como um indica- 
dor de erradica^ao da poliomielite. No Brasil, a notifica^ao compulsoria de PFA ocorre apenas para 
a faixa etaria inferior a quinze anos e os estudos de autores nacionais sao retrospectivos. De 1989 a 
1994 foram relatados 3.636 casos de PFA em menores de quinze anos e 22 casos em maiores de quin¬ 
ze anos. No periodo de 1990 a 1996, a caracteriza^ao etiologica em 3.619 casos de PFA (em < quinze 
anos) permitiu estabelecer que a SGB ocorreu em 46% deles; as outras etiologias foram mielite (3%), 
polio pos-vacinal (2%), tumores (1%), trauma (1%), causas diversas (32%, entre estas, encefalite e 
doen^as cerebrovasculares), e em 14% dos casos nao foi possivel a caracteriza^ao etiologica. 

Este capitulo ira discutir principalmente as polirradiculoneurites agudas, em particular a sindro- 
me de Guillain-Barre; as outras etiologias serao discutidas dentro da se^ao de diagnostico diferencial. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Antes de entrar na discussao das etiologias e diferentes fisiopatologias associadas a cada uma 
destas, sera util discutir brevemente como caracterizar topograficamente a lesao. 


Caracteriza^ao topografica da lesao neurologica 

A principal caracteristica propedeutica dessa slndrome e fraqueza muscular; assim, o sitio da 
lesao deve ser procurado na unidade motora. A unidade motora e formada pela celula do corno 
anterior da medula, seu axonio com envoltorio de mielina, a jun^ao mioneural e o musculo por 
ele inervado. Para a caracteriza^ao da topografia da lesao e importante considerar a ocorrencia de 
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outros elementos propedeuticos, como altera^oes de sensibilidade e disturbios autonomicos. Sen- 
sibilidades superficial (tato, dor e temperatura) e profunda (vibra^ao e cinetico postural) trafegam 
juntamente com as informa^oes motoras no nervo periferico e partem da raiz nervosa; na raiz dor¬ 
sal ha apenas informaqoes sensitivas; quando essa informa^ao chega a medula, as sensibilidades 
profunda e superficial seguem vias ascendentes anatomicamente distintas. 

Ha quatro pontos anatomicos que, quando acometidos, podem evoluir como PFA: 

■ Neuronio motor e medula. 

■ Raiz e nervo periferico. 

■ Junqao mioneural. 

■ Musculo. 

A seguir sao citadas algumas caracteristicas gerais que podem auxiliar no diagnostico dife- 
rencial topografico. 

Medula espinal: 

■ O deficit neurologico nao apresenta graduaqao abaixo de determinado ponto, e acima des- 
se ponto o exame neurologico e normal. 

■ Presen^a de manifesta^oes esfincterianas. 

■ Em caso de doenqa do neuronio motor, os sinais sao apenas motores e assimetricos. 

Raiz e nervo periferico: 

■ Geralmente ha sinais motores e sensitivos. 

■ Podem ocorrer sinais autonomicos. 

■ O deficit neurologico e em crescente, com predominio distal. 

Jungao mioneural: 

■ Preferencia pelos musculos cranianos e das cinturas, e deficit proximal em membros. 

■ Quando pre-sinaptica, podem ocorrer aumento da forqa com o exercicio e sinais autonomicos. 

■ Quando pos-sinaptica, ha fatigabilidade. 

■ Nao ha sinais sensitivos. 

■ Fora de crise nao ha altera^oes do exame neurologico. 

Musculo: 

■ Sinais exclusivamente motores. 

■ Predileqao por acometimento da musculatura cervical e de cinturas. 

■ Geralmente o predominio e proximal nos membros. 

Atualmente, com a erradica^ao da poliomielite causada pelo virus selvagem na maioria dos pai- 
ses, a etiologia mais frequente de PFA e a SGB. Neste capitulo, a SGB sera abordada com maior enfase 
e as demais etiologias de PFA serao identificadas como diagnosticos diferenciais dessa sindrome. 


Sfndrome de Guillain-Barre 

A taxa anual de incidencia da SGB varia de 0,4 a quatro casos por cem mil habitantes e re- 
presenta a causa mais comum de PFA. A SGB e uma doen^a paralitica inflamatoria aguda causada 
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pela agressao imunomediada do sistema nervoso periferico, e que resulta em fraqueza muscular 
progressiva, arreflexia profunda e variavel perda sensitiva. 

Em cerca de dois ter<;os dos casos, ha referenda a uma doen^a infecciosa aguda precedendo 
o quadro, num periodo de uma a quatro semanas, sendo geralmente um processo gripal ou uma 
gastroenterocolite aguda. Apesar do prognostico ser considerado relativamente bom, cerca de 20% 
dos pacientes permanecem com sequelas graves e 5% evoluem para obito; recorrencia ocorre em 
7% dos casos. 

Muitas vezes as infecqoes sao subclinicas, os agentes infecciosos mais comumente asso- 
ciados sao o Campilobacter pilorii ou jejuni e herpes-virus (citomegalovirus - CMV - ou virus 
Epstein-Barr - EB). Podem ocorrer ainda apos doen^as virais, como sarampo, rubeola, caxum- 
ba, influenza, mononucleose infecciosa e infecqao por virus da imunodeficiencia adquirida 
humana. 

A SGB e consequente a agressao imunomediada do sistema nervoso periferico. A natureza 
dos antigenos que desencadeiam a resposta inflamatoria continua em investigaqao; entretanto, o 
alvo principal de estudo e o componente glicolipidico do axonio e da mielina. Os autoanticorpos 
gerados contra esses antigenos atuariam farmacologicamente bloqueando a condu^ao nervosa, 
alem da lesao tecidual secundaria a ativaqao do complemento, a infiltraqao macrofagica-linfoci- 
tica e a presenqa de citocinas. Nas formas desmielinizantes, o infiltrado macrofagico-linfocitico 
promove a desmielinizaqao segmentar com participaqao do sistema do complemento. Nas formas 
axonais, a infiltraqao linfocitica nao e observada e as evidencias sugerem que o no de Ranvier e o 
alvo da agressao humoral com mediaqao do complemento. 


Outras etiologias 

Varias doen^as podem manifestar-se como paralisia flacida aguda. As mielopatias inflamato- 
rias como a poliomielite e as mielites transversas causadas por agentes infecciosos como o pneu¬ 
mococo e a esquistossomose podem manifestar-se com paralisia flacida. 

As polineuropatias sao outro grupo de doen^as que podem evoluir dessa forma e incluem 
as neuropatias toxicas, metabolicas e infecciosas, como a doen^a de Lyme. As doen^as de placa 
mioneural como a miastenia gravis e miopatias metabolicas e inflamatorias sao tambem etiologia 
de paralisias flacidas; todas essas doen^as serao comentadas de forma mais aprofundada, quando 
discutirmos os diagnosticos diferenciais de paralisia flacida. 

QUADRO CUN ICO 

Os pacientes podem apresentar inicialmente os sintomas de quadro infeccioso que precede o 
estabelecimento da sindrome de Guillain-Barre; posteriormente, um periodo prodromico de uma 
a quatro semanas pode ocorrer. O inicio dos sintomas pode ser subagudo, e a evolu^ao, ate a es- 
tabilizaqao do quadro, geralmente se processa em cerca de quatro semanas, apos o que se inicia a 
recupera^ao, que e satisfatoria em 85% dos casos ao fim de quatro a seis meses. 

Do ponto de vista clinico, eletrofisiologico e patologico, a SGB e um disturbio heterogeneo e 
por isso e dividida em subtipos. O estudo eletrofisiologico permite caracterizar a forma desmielini- 
zante, denominada AIDP ( acute inflammatory demyelination poliradiculoneuropathy), e as formas 
axonais motora pura (AMAN - acute motor axonal neuropathy) e sensitivo-motora (AMSAN - 
acute motor sensory axonal neuropathy). 

O modo de instala^ao dos sintomas e sinais neurologicos permite classificar a SGB em classi- 
ca e variante. Essa e a classifica^ao de maior interesse na pratica clinica. 
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Sfndrome classica e variantes da sfndrome de Guillain-Barre 

A denomina^ao de sindrome classica de Guillain-Barre e aplicada quando os sintomas moto- 
res e sensitivos come^am nas extremidades dos membros inferiores e ascendem de maneira sime- 
trica para tronco, bravos e nervos cranianos. Os sinais motores predominam sobre os sensitivos, 
que sao mais leves. Essa forma de instala^ao do deficit neurologico ocorre em aproximadamente 
50% dos casos de SGB. O sintoma predominante e fraqueza, de intensidade variavel, desde fra- 
queza distal leve ate paralisia total dos quatro membros, no territorio dos nervos cranianos e da 
musculatura respiratoria, que pode evoluir ate a insuficiencia respiratoria. Em alguns casos podem 
ocorrer reten^ao urinaria e sintomas sensitivos, embora nao sejam proeminentes; os pacientes re- 
ferem parestesias em extremidades de membros. 

O nadir da fraqueza muscular na SGB e atingido em duas semanas em 50% dos pacientes, 
80% ocorrendo em tres semanas, e 90% em quatro semanas. A progressao entre quatro a oito se¬ 
manas pode ocorrer em algumas formas variantes da SGB; entretanto, a progressao alem de oito 
semanas sugere polirradiculoneuropatia inflamatoria cronica. A partir do nadir, o paciente pode 
permanecer estavel por duas a quatro semanas, seguindo-se a recuperaqao espontanea. A maioria 
dos pacientes tern boa recuperaqao, e 10% deles evoluem com sequelas neurologicas que compro- 
metem a deambulagao. Na grande maioria dos pacientes, a SGB e uma doen^a monofasica, porem 
3% a 5% dos casos podem apresentar recorrencia. 

A variante faringocervicobraquial representa 14% dos casos de SGB. Nessa forma, o inicio 
dos sintomas ocorre no territorio de inerva^ao dos nervos cranianos bulbares e progride para 
outros nervos cranianos, cervicais e membros superiores, e finalmente para membros inferiores. 

Sindrome de Miller-Fisher e o termo empregado quando oftalmoparesia/plegia, ataxia cere- 
belar e hipo/arreflexia iniciam as manifesta^oes clinicas, e posteriormente aparece deficit motor 
em carater descendente para membros superiores e inferiores. Essa forma de apresenta^ao corres- 
ponde a 5% dos casos de SGB. 

As formas exclusivamente sensitivas, motoras ou autonomicas tambem fazem parte das va¬ 
riantes da SGB, porem sao menos frequentes. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

A SGB classica apresenta alguns criterios diagnosticos, que sao descritos a seguir: 

■ Historia clinica de fraqueza muscular progressiva em ate quatro semanas, ascendente e si- 
metrica. O carater descendente do deficit motor e visto nas variantes da SGB que iniciam 
manifesta^oes pelos nervos cranianos. 

■ Liquido cefalorraquidiano (LCR) com dissocia^ao proteinocitologica. Este pode ser nor¬ 
mal ate a primeira semana, quando entao a concentraqao proteica comeqa a se elevar e o 
pico ocorre na terceira ou quarta semanas; a celularidade e normal (ate quatro celulas/ 
mm 3 ) na maioria dos casos. Pleocitose pode ocorrer; entretanto, quando acima de dez 
celulas/mm 3 , deve-se considerar a associa^ao de outras doen^as (virus HIV, citomegalovi- 
rus, doen^a de Lyme, lupus eritematoso sistemico, doen^a de Hodgkin, entre outras). Esse 
padrao laboratorial esta presente tambem nas variantes. 

■ Eletroneuromiografia. Mostra evidencias de desmieliniza^ao (diminui^ao da velocidade de 
condu^ao, dispersao temporal do potencial de a<;ao, prolongamento da latencia da onda F). O 
padrao de lesao axonal e menos frequente e designa algumas formas variantes dessa sindrome. 
As altera^oes podem aparecer apos 1 a 2 semanas da instala^ao do quadro, o que diminui sua 
utilidade em quadras agudos. 
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Os pacientes com SGB apresentam quadro infeccioso semanas antes de suas manifesta^oes. 
Infec^oes de vias aereas superiores ocorrem em 49% dos pacientes, e diarreia em 10% dos casos 
de SGB. A infec^ao pelo Campylobacter jejuni ocorre em 45% a 76% dos casos de SGB, tanto nas 
formas axonais quanto nas desmielinizantes. Dentre os agentes virais, o citomegalovirus e o mais 
frequentemente identificado (5% a 15%). Outros tipos de antecedentes relatados sao imuniza^oes, 
cirurgias, transplantes. 

Alguns passos sao importantes para a realiza^ao da abordagem diagnostica desses pacientes 
e incluem, pela ordem: 

■ Avaliapao dos sinais vitais e reconhecimento de falencia respiratoria iminente para condu- 
tas de suporte e estabilizagao hemodinamica. 

■ Historia clinica com detalhamento de alguns pontos importantes, como diagnostico anterior 
de doen^a neuromuscular, ocorrencia do mesmo problema em familiares buscando dados de 
ingestao alimentar (peixes, conservas), uso excessivo de substancias (diureticos, alcool), ex- 
posi^ao a substancias quimicas e insetos (carrapatos), mordedura de caes, vacina^ao recente. 

■ Investiga^ao laboratorial geral contendo niveis sericos de potassio, sodio, calcio, magne- 
sio, fosforo, creatinoquinase, realiza^ao de ECG. Outros exames laboratoriais poderao ser 
incluidos conforme a suspeita clinica, e entre eles podem ser citadas sorologias para HIV, 
familia herpes-virus, sifilis, doen^a de Lyme, porfirinas, hormonios tireoidianos, dosagem 
de metais pesados, provas de atividade inflamatoria sistemica. 

■ Na possibilidade de um disturbio de placa mioneural, o teste do edrofonio deve ser con- 
siderado. 

■ Exame do liquido cefalorraquidiano deve ser considerado com cautela, principalmente se 
houver a suspeita de mielopatia compressiva. Esse exame e de grande utilidade como cri- 
terio diagnostico para a SGB. 

■ Eletroneuromiografia permitira confirmar ou esclarecer o sitio anatomico lesado. 

■ Exames radiologicos estao indicados quando ha suspeita de lesoes medulares. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial das paralisias flacidas agudas inclui doen^as de placa mioneural, 
mielopatias e polineuropatias e miopatias, que iremos comentar com detalhes a seguir. 


Mielopatias 

Mielopatia e um termo generico para diferentes disturbios que acometem a medula espinal 
ou parte dela. Aqui serao abordados os mais importantes diagnosticos diferenciais para PFA. 

A poliomielite afeta cerca de 1/1.000 a 1/100 individuos, que desenvolvem a doenpa paralitica 
quando expostos ao virus selvagem, e a infecpao e subclinica em 72% dos casos. A doen^a pode se 
expressar com padrao monofasico nos adultos. Nos individuos menores de quinze anos, a doen^a 
e bifasica. Inicialmente ha febre, fadiga, obstipa^ao, vomitos, rigidez nucal e dores nos membros 
inferiores, e a seguir surge paralisia que progride em 24 a 48 horas. Caracteristicamente, o padrao 
de acometimento nervoso e de deficit motor puro, assimetrico e com predominio proximal. O LCR 
mostra pleocitose e a concentra^ao proteica esta levemente aumentada. 

Desde a erradica^ao do poliovirus selvagem, os episodios de poliomielite estao associados a 
vacina em mais de 70% dos casos. O risco de desenvolver polio pos-vacinal e de um caso para 2,5 
milhoes de doses da vacina oral. A poliomielite pos-vacinal ocorre mais frequentemente em crian- 
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<;as recebendo a primeira dose, pessoas em contato com os recebedores da vacina oral (na maioria 
adultos nao vacinados ou incompletamente vacinados) e em individuos imunocomprometidos. 
Geralmente e causada pelos poliovirus tipos 3 e 2. 

Os enterovirus nao polio (ecovirus, Coxsakievirus A e B, enterovirus 70 ou 71) podem apre- 
sentar manifesta^oes neurologicas similares as da poliomielite paralitica. Geralmente ocorrem em 
surtos regionais e clinicamente se expressam com outras sindromes associadas (meningite assep- 
tica, doen^a mao-pe-boca, conjuntivite hemorragica). 

O virus da raiva, assim como a familia herpes-virus, arbovirus e outros podem afetar o neu- 
ronio motor e outras por^oes da medula espinal. 

A mielite transversa tern incidencia anual de um caso para dois milhoes de habitantes. Ha 
fase inicial de fraqueza muscular flacida, com hipo/arreflexia, reten^ao urinaria e nivel sensitivo. 
Apos duas a tres semanas surgem sinais de libera^ao piramidal. Um ter^o dos pacientes apresenta 
recupera^ao neurologica total e outro ter^o tern recupera^ao parcial. Os agentes infecciosos mais 
frequentemente identificados sao Mycoplasma pneumoniae e herpes-virus; em nosso meio devem 
ser lembradas a esquistossomose e a cisticercose. As doen^as do tecido conectivo, particularmente 
o lupus eritematoso sistemico, podem se expressar neurologicamente como mielite transversa. O 
tratamento e realizado com corticosteroides. O tratamento especifko, quando existir, e introduzido 
se agente particular for identificado. 


Polineuropatias 

Dentre as polineuropatias, as seguintes podem evoluir com paralisia flacida: 

■ Neuropatias toxicas: inumeros agentes quimicos podem afetar os nervos perifericos; os 
metais pesados sao os mais lembrados. O arsenio e o talio induzem nauseas, vomitos, dor 
abdominal, disturbios psiquicos e crises convulsivas, alem do deficit motor que se inicia 
pelos membros inferiores. Na intoxica^ao pelo chumbo e classica a descri^ao dos sintomas 
que come^am pelos membros superiores. O etanol pode agudamente lesar o sistema ner- 
voso periferico provocando quadro semelhante a SGB e provocar miopatia aguda. Nao ha 
tratamento especifko, devendo-se retirar o fator de exposi^ao. 

■ Paralisia da picada do carrapato: provocada por toxina que afeta as fibras nervosas de 
maior calibre, bloqueando a transmissao do impulso nervoso. Os sintomas neurologicos 
surgem cinco a dez dias apos a infesta^ao; ha prodromos de irritabilidade, anorexia, dores 
e parestesias, seguindo-se a PFA em doze a 36 horas; geralmente a paralisia se resolve rapi- 
damente apos a remo^ao do artropode. 

■ Neuropatias metabolicas: os disturbios metabolicos podem causar miopatia ou disfun- 
^ao da jun^ao mioneural. De maior interesse no grupo das neuropatias esta a porfiria 
aguda intermitente. Nessa doen^a ha uma anormalidade na sintese do heme, que gera 
acumulo de acido aminolevulinico e porfobilinogenio. Classicamente, o deficit motor e 
precedido em dois a tres dias por dores e colicas abdominais, e podem ocorrer sintomas 
centrais como labilidade emocional, convulsoes ou altera^oes comportamentais. A fra¬ 
queza muscular pode ser assimetrica; em muitos casos se inicia em membros superiores, 
e frequentemente se associa a hiperatividade simpatica com midriase e taquicardia. As 
crises nessa doen^a podem ser deflagradas por influencias hormonais, jejum e por drogas 
que estimulam o complexo enzimatico do citocromo P450. O tratamento consiste na re- 
tirada de substancias potencialmente indutoras de crise e aplica^ao de glicose 300 a 500 
g em 24 horas, hematina 2 a 5 mg/kg/d por tres a quatro dias. Apesar do tratamento, a 
mortalidade e de 10%. O diagnostico pode ser suspeitado pela Colorado avermelhada da 
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urina quando exposta a luz e confirmado pela demonstrate) dos metabolitos do heme na 
urina. A coproporfiria hereditaria e a porfiria variegada tambem podem gerar sintomas e 
sinais neurologicos semelhantes. 


Afec^oes neuromusculares 

Esse grupo inclui os disturbios da placa mioneural e do musculo. 

■ Hipocalemia: sintomas neurologicos aparecem com concentrate) serica de potassio (K+) 
< 3 mEq/L e a necrose muscular ocorre com K> < 2,5 mEq/L, com rabdomiolise e, muitas 
vezes, aumento secundario da concentrate) de potassio. Causas frequentes de hipocale¬ 
mia sao perda por diureticos, glicocorticoides, diarreia, alcalose metabolica, hiperaldos- 
teronismo primario e sindrome de Cushing. Mas hipertireoidismo, acidose metabolica, 
ingestao de bario, tratamento da anemia perniciosa, uso de simpaticomimeticos, xantinas, 
bloqueadores de canais de calcio, cloroquina sao situaqoes em que ha aumento do K+ in- 
tracelular e consequente hipocalemia. Reposiqao de K+, cuidados para evitar as complica¬ 
tes da mioglobinuria e monitoriza^ao cardiaca sao os principios da terapeutica. A repo- 
site) de K+ deve preferencialmente ser por via oral para evitar os riscos da hipercalemia. 
Caso se fa<;a necessaria reposi^ao intravenosa, ela nao devera ultrapassar 20 mEq/hora. 

■ Hipercalemia: manifesta^oes neurologicas surgem com K+ > 7 mEq/L. Diureticos poupa- 
dores de K+ (espirinolactona, amiloride), insufkiencia renal cronica, trauma de bexiga e 
iatrogenia sao causas possiveis de hipercalemia. Insulina associada a glicose, bicarbonato 
ou dialise sao medidas que rapidamente baixam a concentrate) serica de K+ e estao indi- 
cadas nessa eventualidade clinica. 

Outros disturbios ionicos, como hipofosfatemia e hipermagnesemia, podem gerar PFA. 

■ Canalopatias: e a denominate) atual para raros disturbios geneticos que afetam os canais 
ionicos voltagem-dependentes, anteriormente conhecidos como paralisias periodicas fa- 
miliares. A paralisia periodica familiar hipocalemica e a mais frequente e esta associada a 
alterates geneticas que afetam os canais de Ca++; caracteristicamente, a fraqueza muscu¬ 
lar ocorre apos exercicios ou ingestao de elevada carga de carboidratos e se resolve dentro 
de horas ou dias. As altera^es geneticas nos canais de Na+ sao responsaveis pela paralisia 
periodica familiar hipercalemica. Nenhuma muta^ao nos canais de K+ foi descrita nos dis¬ 
turbios primarios do musculo esqueletico, porem foram descritas mutaqoes nesses canais 
em doen^as do musculo cardiaco e no cerebro. As mutaqoes nos canais de cloreto estao 
associadas a sindromes miotonicas. 

■ Intoxicates: existe numero elevado de substancias que podem gerar PFA por afetar a jun¬ 
to mioneural ou o musculo. Os organofosforados possuem atividade anticolinesterasica 
e por isso agudamente podem provocar fraqueza nas maos, dor na panturrilha, fraqueza 
nos membros (sindrome intermediaria) e que, apos duas a tres semanas, evoluem com 
neuropatia. Outras toxinas com a^ao na placa mioneural sao ciguatoxina, tetrodotoxina, 
saxitoxina, curare. 

■ Miopatias: afec^oes musculares de qualquer etiologia podem levar a paralisia flacida; as 
mais importantes sao as miopatias inflamatorias e metabolicas. 

As miopatias inflamatorias podem ser primarias ou secundarias. Na polimiosite e dermato- 
miosite, o inicio dos sintomas e subagudo, progredindo em semanas ou meses; a fraqueza muscular 
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exibe predominio proximal (assemelha-se a formas atipicas da SGB) e pode acometer nervos cra- 
nianos (disfagia ocorre em 30%). O diagnostico se baseia na eleva^ao da creatinoquinase (CPK), 
no exame eletrofisiologico, e finalmente na biopsia muscular e quadro clinico caracteristico. A pre¬ 
sent de duas das manifesta^oes citadas faz o diagnostico provavel, e se tres estao presentes o diag¬ 
nostico e definitivo. Frequentemente acomete mulheres entre vinte e quarenta anos, apresentando 
novo pico apos 65 anos de idade. Pode estar associada a condi^oes como carcinomas, linfomas e 
doen^as autoimunes. Corticosteroides sao a base para o tratamento dessa situa^ao. As miopatias 
infecciosas pertencem ao grupo de miopatias inflamatorias e podem ser de etiologia viral (influen¬ 
za A e B, virus HIV, virus Epstein-Barr, herpes-virus), bacteriana (S. aureus , C. perfringens), fungica 
(C. albicans) e parasitaria (toxoplasmose, triquinose, cisticercose). Dentre as miopatias inflama¬ 
torias nao se pode esquecer da miopatia por corpusculos de inclusao, que apresenta predommio 
distal e aparece mais em idosos. 

A disfun^ao tireoidiana esta frequentemente associada a miopatia, ocorrendo em 30% a 80% 
dos casos de hipotireoidismo, geralmente manifestando-se com fraqueza proximal, rigidez muscu¬ 
lar e caibras. As manifesta^oes neuromusculares associadas ao hipertireoidismo sao mais variadas 
e incluem fraqueza muscular generalizada, fraqueza muscular bulbar, miastenia grave, paralisia 
periodica tireotoxica e oftalmopatia tireoidiana. Mas as miopatias metabolicas sao tambem co- 
muns, como a doen^a de McArdle, que e a deficiencia da miofosforilase e a deficiencia de carniti- 
napalmitiltransferase. 

Miopatia toxica pode ser resultado da agressao direta ou indireta (por disturbio eletrolitico) 
de inumeras substancias. Como exemplos, podemos citar barbituricos, clorpromazina, litio, an- 
fetaminas, salicilatos, corticosteroides, zidovudina, entre outros. A miopatia associada ao alcoo- 
lismo pode se apresentar de forma aguda ou cronica. A forma aguda ocorre em 5% dos pacientes, 
desenvolve-se em horas a dias, com dor, a concentra^ao de creatinoquinase se eleva e mioglobi- 
nuria e comum. 

As miopatias hereditarias, como distrofias ligadas ao X, distrofia miotonica, deficiencia de mal- 
tase acida, miopatias mitocondriais, sao condi^oes de evolui;ao cronica que podem entrar na sala de 
emergencia por deteriora^ao clinica com fraqueza muscular generalizada e insuficiencia respiratoria. 


Polineuropatia do doente critico 

Disfun^oes do nervo periferico, da jun^ao mioneural e do musculo podem ocorrer no curso 
da sindrome da resposta inflamatoria sistemica, que geralmente e secundaria a processo infeccioso 
grave; entretanto, pode ser induzida por trauma. A disfun^ao nesses tres sitios anatomicos pode 
ser acentuada pela administra^ao de agentes como corticosteroides e bloqueadores neuromuscula¬ 
res. Nao ha tratamento especifico para essas lesoes; assim, e muito importante descartar as diversas 
anormalidades metabolicas ja descritas. 

A polineuropatia da doenqa critica ocorre em cerca de 50% dos pacientes que permanecem 
septicos por mais de duas semanas. Geralmente os nervos cranianos e o sistema nervoso autono- 
mico sao poupados. A diferencia^ao diagnostica entre polineuropatia da doenqa critica e a SGB e 
dificil em bases puramente clinicas, sendo necessarios exames subsidiaries. A eletroneuromiogra- 
fia mostra padrao de lesao axonal e o LCR e normal na polineuropatia associada a doen^a critica. 

Anormalidades da junqao mioneural: as manifesta^oes clinicas podem ser similares as da 
miastenia grave ou sugerir bloqueio muscular prolongado. Geralmente a disfun^ao e observada 
em pacientes em estado de mal asmatico, nos quais foram empregadas doses elevadas de bronco- 
dilatadores, corticosteroides ou bloqueadores neuromusculares. 

Miopatia da doen^a critica: nesse grupo estao incluidas miopatia pelo desuso, miopatia por 
perda dos filamentos grossos (miosina) e miopatia necrosante. De maneira geral, a fraqueza mus- 



954 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 


cular com dura^ao de horas ou dias no paciente critico provavelmente e consequente ao bloqueio 
muscular prolongado; ja a fraqueza muscular com dura^ao de semanas ou mesmo meses possivel- 
mente e secundaria a miopatia. 


Diagnostico diferencial das formas variantes da SGB 

Como citado anteriormente, as variantes da SGB clinicamente mais importantes sao aquelas 
que iniciam as manifesta^oes neurologicas com altera^oes em nervos cranianos, e depois a fraque¬ 
za muscular progride de forma descendente para os membros superiores e inferiores. Citaremos a 
seguir as caracteristicas clinicas dessas condi^oes. 

■ Doen^as do tronco encefalico: acidentes vasculares isquemicos ou hemorragicos, ence- 
falopatia de Wernicke, seringobulbia, processos inflamatorios (tuberculose, sifilis, forma 
bulbar da poliomielite, doen^a de Lyme, sarcoidose, sindrome de Bickerstaff) sao alguns 
exemplos dessa categoria. 

■ Neuropatias de nervos cranianos: os processos inflamatorios exemplificados acima podem 
causar manifesta^oes exclusivamente de nervos cranianos se restritos as meninges. 

A neuropatia difterica ocorre em 20% dos casos de difteria e se inicia com inflama^ao farin- 
gea, e apos dois a seis dias surgem os sintomas de voz nasalada por paralisia do palato, que pode 
estar associada a paralisia de outros nervos cranianos (oculomotores em 15% dos casos) e perda da 
acomoda^ao pupilar. Apos oito a dez semanas podem se instalar os sinais de polineuropatia sensi- 
tivo-motora. A diferencia^ao entre difteria e SGB e dificil quando nao ha a membrana exsudativa 
na faringe. A eletroneuromiografia demonstra processo desmielinizante. A antitoxina e utilizada 
em ate 48 horas do inicio dos sintomas e diminui em 50% a evolu^ao para paralisia. 

Afec^oes neuromusculares: as doen^as que afetam a placa mioneural sao os principals diag- 
nosticos diferenciais para a sindrome de Miller-Fisher e a variante faringocervicobraquial. 

A miastenia grave e a etiologia mais comum entre os disturbios da jun^ao mioneural e resulta 
de altera^ao na transmissao neuromuscular pela altera^ao dos receptores de acetilcolina situados 
na placa motora. O inicio da doen^a e, na maioria das vezes, abrupto. Acomete preferencialmente 
a musculatura esqueletica dos territorios dos nervos cranianos, dai os sintomas de diplopia, ptose 
palpebral, paralisia facial, dificuldade mastigatoria, disfagia e disfonia. Ocasionalmente a fraqueza 
muscular pode se localizar na porqao proximal dos membros. A fraqueza muscular e flutuante e ha 
fatigabilidade; os reflexos profundos estao preservados no inicio da crise e numa fase mais tardia po¬ 
dem se tornar hipoativos ou abolidos. Remissoes e pioras clinicas espontaneas ocorrem no curso da 
doen^a; entre os fatores que provocam exacerbates estao febre, infectes, emot es , exercicio fisico 
excessivo, gravidez, parto e menstrua^ao. Apresenta dois picos de incidencia, um entre a segunda e a 
terceira decadas, mais frequente em mulheres, e outro entre os cinquenta e setenta anos, mais comum 
no sexo masculino. A forma ocular pura ocorre em 15% dos casos e tern bom prognostico. A forma 
generalizada surge comumente dois anos apos os sinais de nervos cranianos. O acometimento ocu¬ 
lar e frequente (-70%), assimetrico e poupa movimenta^ao pupilar. A historia clinica de flutua^ao 
e fatigabilidade, o teste do edrofonio e a eletroneuromiografia com resposta em decremento (-77% 
dos casos) do potencial de a^ao muscular estabelecem o diagnostico. O anticorpo antirreceptor de 
acetilcolina esta presente em 86% dos casos; em 8% aparecem anticorpos antimusculo estriado (ge- 
ralmente nos casos com timoma); podem existir outros anticorpos antirreceptores extrajuncionais. 

O tratamento com uso de agentes anticolinesterasicos, corticosteroides, imunossupressores e, 
em muitas situates, o tratamento emergencial com plasmaferese podem ser indicados. A timec- 
tomia e uma conduta realizada apos adequado controle clinico. 
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Pacientes com miastenia (ja diagnosticada e em tratamento) podem procurar o PS com crise 
colinergica, que em muitos aspectos se assemelha a crise miastenica e, por isso, pode confundir o 
diagnostico no paciente miastenico. Esse tipo de crise ocorre mais comumente por uso excessivo 
das drogas anticolinesterasicas; entretanto, pode aparecer no pos-operatorio imediato da timec- 
tomia. Os sinais clinicos sao representados por sudorese, saliva^ao, bradicardia, tendencia a hi- 
pertensao arterial, miose, fascicula^oes, caibras, vomitos, colicas abdominais, diarreia e vertigem. 
O tratamento consiste na administraqao intravenosa de 1 a 8 mg de sulfato de atropina. Os sinais 
autonomicos tambem podem surgir na crise miastenica, sendo representados por sudorese, sa- 
livaqao, taquicardia e midriase. As alteraqoes pupilares, midriase na crise miastenica e miose na 
crise colinergica sao as de maior utilidade na pratica clinica para diferenciaqao, ja que os demais 
disturbios autonomicos ocorrem em ambos os tipos de crise. 

A sindrome de Eaton-Lambert e condi^ao paraneoplasica que decorre da agressao imuno- 
mediada da membrana pre-sinaptica e e clinicamente similar a miastenia grave; o padrao eletro- 
neuromiografico em incremento do potencial de aqao muscular e o achado tipico dessa sindrome. 

Aminoglicosideos, tetraciclinas, penicilamina, difenilidantoina podem causar bloqueio neu¬ 
romuscular pre-sinaptico, e, em consequencia, sintomas e sinais miastenicos. 

O botulismo tambem pode causar fraqueza muscular. A toxina botulinica exerce sua a^ao na 
membrana pre-sinaptica impedindo a libera^ao de acetilcolina. A historia de ingestao alimentar e 
os sinais neurologicos de nervos cranianos com disturbio autonomico que evoluem para fraqueza 
muscular estabelecem a suspeita diagnostica. Dosagens da toxina serica ou pesquisa dos espo- 
ros em alimentos suspeitos sao os testes laboratoriais que confirmam o diagnostico etiologico. A 
eletroneuromiografia revela disfunqao de placa mioneural com padrao em incremento. O uso da 
antitoxina botulinica trivalente e controverso, pois os efeitos adversos ocorrem em 20% dos casos 
e parece abreviar a dura^ao da doen^a apenas no tipo B. A mortalidade varia entre 5% e 10% dos 
casos, e a maioria dos pacientes se recupera apenas com medidas de suporte clinico. 


TRATAMENTO 

A decisao de interven^ao terapeutica e indiscutivel em casos de grave acometimento motor, 
uma vez que o objetivo e evitar ou encurtar o tempo de ventilaqao mecanica. Nos leve a modera- 
damente afetados, essa decisao e dificultada, pois a doen^a pode nao progredir e espontaneamente 
evolui para a recupera^ao; muitos autores assumem uma conduta expectante nesses casos. 

Estudos tern demonstrado eficacia da plasmaferese (200 a 250 mL/kg) e da imunoglobulina 
intravenosa (400 mg/kg/dia durante cinco dias seguidos) em pacientes com sindrome de Guillain- 
-Barre, com resultados equivalentes. Nenhum beneficio ocorre quando esses procedimentos sao 
instituidos apos duas semanas de doen^a. A eficacia terapeutica nao aumenta significativamente 
com a associa^ao de ambas. A falta de resposta ou deterioraqao neurologica ocorre em 25% dos ca¬ 
sos tratados com plasmaferese ou imunoglobulina. A indica^ao de plasmaferese ou imunoglobulina 
intravenosa ira depender de caracteristicas e preferencias de cada servi^o. 

Altas doses de corticosteroide intravenoso nao sao eficazes no tratamento da SGB. Algum be¬ 
neficio terapeutico foi observado quando usado em associaqao com imunoglobulina intravenosa. 
No Servi<;o de Emergencias do HCFMUSP nao e recomendado o uso rotineiro de glicocorticoides. 

A eficacia dos tratamentos propostos tern sido estabelecida para formas desmielinizantes e 
nao para axonais. Especificamente para as formas axonais, alguns trabalhos mostraram que pa¬ 
cientes tratados com imunoglobulina intravenosa isolada ou em associa^ao com metilpredniso- 
lona tiveram menor tempo de recupera^ao e locomo^ao independente do que os submetidos a 
plasmaferese. Essa observa^ao nao foi confirmada por outros autores. 
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A internagao em unidade de terapia intensiva e indicada quando ha evidencias de instabi- 
lidade hemodinamica ou deficit motor que potencialmente possam comprometer a ventilagao. 
Os pacientes, mesmo na ausencia de insuficiencia respiratoria franca, podem ter indicagao de 
ventilagao mecanica. Criterios para indicagao de ventilagao mecanica foram desenvolvidos e a 
presenga de um criterio maior ou dois criterios menores indicam a ventilagao mecanica. A Tabela 1 
especifica esses criterios. 

TABELA I Criterios de indicagao de ventilagao mecanica na sfndrome de Guilain-Barre 
Criterios maiores 

■ PaC0 2 > 48 mmHg 

■ Pa0 2 < 56 mmHg 

■ Pressao inspiratoria maxima < 30 cmH 2 0 

■ Pressao expiratoria maxima < 40 cmH 2 0 

■ Capacidade vital forgada < 15-20 mL/kg 
Criterios menores 

■ Tosse ineficiente 

■ Deglutigao prejudicada 

■ Atelectasia 


Complicagoes 

Sao dependentes da etiologia da paralisia flacida, mas no caso especifico da SGB 10% dos pa¬ 
cientes evoluem com sequelas neurologicas que comprometem a deambulagao. 

A taxa de mortalidade e de 3% a 8% e causada principalmente por insuficiencia respiratoria, 
disautonomia, sepse e embolia. 

Idade acima de sessenta anos, rapidez de progressao do deficit motor inferior a sete dias, gra¬ 
ve incapacidade neurologica no nadir, baixos valores do potencial de agao muscular (redugao de 
20% ou mais na amplitude motora distal) tem sido considerados fatores de pior prognostico por 
estarem associados a maior incidencia de sequelas neurologicas. 


CONCLUSOES 

■ As paralisias flacidas agudas incluem em seu diagnostico diferencial doengas que atingem 
diferentes locais do sistema nervoso, como nervos perifericos, placa mioneural, medula 
espinhal e musculos. 

■ A SGB e o principal diagnostico diferencial e pode apresentar-se na forma classica e suas 
variantes. 

■ O diagnostico depende de historia, exame fisico e exames complementares como LCR e 
eletroneuromiografia. 

■ A maioria dos pacientes apresenta indicagao apenas de tratamento de suporte. 

■ Plasmaferese ou imunoglobulina endovenosa sao indicados em pacientes com insuficien¬ 
cia respiratoria ou deficit neurologico importante. 
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ALGORITMO 2 - ABORDAGEM INICIAL DO PACIENTE 
COM PARALISIA FLACIDA AGUDA 
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Acidente Vascular Cerebral 


ELI FARIA EVARISTO 


INTRODUCED E DEFINigOES 

O acidente vascular cerebral (AVC)* e definido classicamente como um deficit neurologico, 
geralmente focal, de instalaqao subita ou com rapida evoluqao, sem outra causa aparente que nao 
vascular, com dura^ao maior que 24 horas (ou menor, mas levando a morte). Nesse conceito, causas 
vasculares abrangem nao somente aspectos estruturais do vaso, mas tambem funcionais, como o 
proprio fluxo sanguineo e o sistema de coagulagao. 

Os tipos de AVC sao geralmente divididos com base no aspecto patologico que eles determinam, 
ou seja, isquemicos e hemorragicos. Algumas estatisticas apontam o acidente vascular cerebral isque- 
mico (AVCI) como responsavel por aproximadamente 80% a 85%, e o acidente vascular cerebral 
hemorragico (AVCH) por aproximadamente 15% a 20% dos casos. Esses dois grupos, por sua vez, 
podem ser divididos com base nos mecanismos determinantes da lesao isquemica ou da topografia 
predominante do insulto hemorragico. 

Ainda em relaqao aos deficits neurologicos isquemicos, temos o ataque isquemico transitorio (AIT). 
Nesse, conforme uma definiqao antiga, os sinais e sintomas regridem totalmente em menos de 24 horas. 
Entretanto, recentemente, essa definiqao sofreu algumas mudanqas, o que sera visto posteriormente. 

O AVCH pode se apresentar na forma de hemorragia com topografia intraparenquimatosa 
(HIP) ou subaracnoide (HSA). Tais formas de apresentaqao devem ser analisadas separadamente 
por causa de suas diferenqas clinicas, etiologicas e terapeuticas. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

Acidente vascular cerebral isquemico 

Altera^oes estruturais e funcionais comeqam a ocorrer apos a agressao isquemica. Surge 
uma regiao de infarto cerebral propriamente dito, na qual o dano funcional e estrutural e ir- 

* Os autores recomendam cautela e consulta com um neurologista experiente no manejo de AVC agudo. 
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reversivel, e uma outra regiao funcionalmente comprometida, porem estruturalmente viavel, 
denominada zona de penumbra isquemica. O conceito de zona de penumbra e basico para o 
entendimento das medidas terapeuticas na fase aguda do AVCI. Fundamentalmente, essa regiao 
recebe um fluxo sanguineo reduzido, porem temporariamente suficiente para manter a viabili- 
dade celular. 

Caracteristicas da circula^ao colateral, varia^oes do fluxo sanguineo cerebral, oxigena^ao, 
temperatura corporal, equilibrio hidroeletrolitico e metabolico sao fatores de fundamental impor- 
tancia na defini^ao da area de infarto cerebral. 

Os principals mecanismos do AVCI e do AIT sao: 

■ Trombose de grandes vasos: esta especialmente relacionada a doen^a aterosclerotica, dai 
o eventual uso da expressao “mecanismo aterotrombotico”. Isso ocorre principalmente em 
individuos com fatores de risco para aterosclerose, como hipertensao arterial, diabete me- 
lito, dislipidemias e tabagismo. Pode determinar insulto isquemico por trombose in situ 
(no local da placa aterosclerotica) com hipofluxo distal ou tromboembolismo arterial com 
oclusao vascular distalmente ao local do trombo arterial. Pode ser precedido por ataques 
isquemicos transitorios no mesmo territorio vascular. 

■ Cardioembolismo: miocardiopatias, valvopatias e arritmias, causando uma oclusao vascular 
subita por embolia. De todas essas, a mais frequente e a fibrila^ao atrial. 

■ Trombose de pequenas arterias: relaciona-se a pequenos infartos na profundidade dos 
hemisferios cerebrais ou do tronco encefalico, causados por oclusao de uma pequena ar- 
teria perfurante. Ocorre mais comumente em doentes hipertensos e diabeticos. Nesses, a 
cavita^ao resultante do infarto profundo recebe o nome de lacuna. 

■ Outros mecanismos: nesse grupo encontram-se causas menos frequentes como as ar¬ 
terites, os estados hipercoagulaveis (ou trombofilias), as dissec^oes arteriais cervicais 
e outras. 


Hemorragia intraparenquimatosa (HIP) 

A hipertensao arterial e sua causa mais comum. Classicamente se aceita que a hipertensao 
arterial leva a altera^oes patologicas cronicas na parede de pequenas arterias e arteriolas, com 
excessivo espiralamento destas, conhecidas como “aneurismas” de Charcot-Bouchard. A ruptura 
destes determina o aparecimento da HIP. Os locais mais frequentes sao: 

■ Regiao dos nucleos da base (principalmente no nivel do putame e talamo). 

■ Ponte. 

■ Cerebelo. 

■ Substancia branca dos diversos lobos cerebrais (hemorragia lobar). 

Apos a hemorragia, ocorre edema em torno da lesao, organiza^ao do coagulo e compressao 
dos tecidos adjacentes. Quando e proxima dos ventriculos cerebrais, pode haver rompimento para 
o seu interior, determinando dilata^ao ventricular. Quando mais proxima do cortex, maior a chan¬ 
ce de aflorar ao espa^o subaracnoide. 

Outras causas de HIP incluem malforma^oes vasculares, aneurismas saculares e micoticos 
rotos, disturbios da coagula^ao, sangramento de tumores cerebrais, arterites e drogas. Tais causas 
devem ser suspeitadas principalmente nos doentes com hemorragia lobar e sem hipertensao arte¬ 
rial. Em idosos acima de setenta anos, a angiopatia amiloide e uma causa de hemorragia lobar. Esta 
costuma ocorrer bem proximo ao cortex cerebral. 
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Hemorragia subaracnoide (HSA) 

A ruptura de aneurismas saculares intracranianos e a principal causa dos quadras espon- 
taneos de HSA. E uma situagao extremamente grave, levando a morte em 32% a 67% dos casos. 
Esses aneurismas ocorrem principalmente em bifurcagoes arteriais proximas ao poligono de Wil¬ 
lis, como na arteria comunicante anterior, arteria comunicante posterior e arteria cerebral media. 


ACHADOS CUNICOS 

AVC deve ser suspeitado nos casos em que ocorra deficit neurologico, principalmente focal, 
de instalagao subita ou de rapida progressao (minutos a horas). A apresentagao clinica depende da 
regiao cerebral comprometida. O tempo de evolugao do deficit neurologico e informagao funda¬ 
mental para algumas decisoes terapeuticas. Esse dado deve ser o mais preciso e confiavel possivel, 
sendo obtido a partir de informagoes do proprio doente ou de um acompanhante que tenha obser- 
vado o inicio do quadra. Quando o momento do inicio do AVC nao pode ser determinado, deve ser 
considerado como o ultimo no qual o doente foi visto em condigoes normals. 

Um exame fisico detalhado e importante: estado de hidratagao, oxigenagao, frequencia, ritmo 
e ausculta cardiaca e frequencia respiratoria. 

O nivel de consciencia deve ser observado e periodicamente reavaliado. Caso esteja bastante 
diminuido, pode, alem de hemorragias, sugerir infartos hemisfericos extensos ou de tronco ence- 
falico e sinalizar a necessidade de medidas de suporte mais agressivas (intubagao orotraqueal para 
proteger as vias aereas, por exemplo). 

A pressao arterial (PA) deve ser periodicamente avaliada, pois seus niveis podem variar de 
forma rapida e espontanea. Assim, uma avaliagao seriada desse parametro clinico pode evitar tra- 
tamentos anti-hipertensivos desnecessarios e por vezes danosos em alguns casos de AVCI, bem 
como orientar o controle pressorico mais agressivo em certos casos de AVCH. Alem disso, seu 
manejo devera se basear em objetivos diferenciados para cada uma das formas de AVC. 

O exame de fundo de olho deve sempre ser feito. Ele pode auxiliar no diagnostico de quadras 
hemorragicos, como a presenga de hemorragia sub-hialoide em casos de HSA. Palidez retiniana 
pode ser observada em alguns casos de perda visual monocular de causa isquemica secundaria a 
doenga aterosclerotica carotidea. Palpagao de pulsos carotideos, temporais e perifericos e a auscul¬ 
ta carotidea podem ajudar no diagnostico de estenoses arteriais, comumente associadas a doenga 
aterosclerotica. 


Acidente vascular cerebral isquemico 

O reconhecimento de fatores de risco para AVC e importante na determinagao do provavel 
mecanismo que determinou a sua ocorrencia. E necessario perguntar pela existencia de hiperten- 
sao arterial, diabete melito, dislipidemias, cardiopatias, tabagismo, uso de anticoncepcionais orais 
ou uso de drogas como cocaina e anfetaminas. Outras doengas e medicagoes podem ter implicagao 
na conduta terapeutica, como a ocorrencia recente de outro AVC, trauma craniano ou cirurgias re- 
centes, sangramentos, doengas hepaticas e renais, uso de anticoagulantes e ocorrencia de neoplasias. 

Os deficits neurologicos, tanto no AIT como no AVCI, dependem do territorio vascular aco- 
metido (Tabela 1), podendo variar na sua forma de instalagao. Assim, pode haver instalagao com 
posterior estabilidade nas situagoes de hipoperfusao secundaria a trombose in situ ou ocorrer pro¬ 
gressao, quando o deficit vai aumentando com o passar do tempo. Ja nos quadras embolicos a ins¬ 
talagao do deficit costuma ser mais abrupta, atingindo rapidamente o seu apice. 
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As manifesta^oes neurologicas, como ja dito, correlacionam-se com o territorio vascu¬ 
lar acometido, determinando sinais e sintomas que permitem essa caracteriza^ao topografica 
(Tabela 1). Os dois grandes territories sao: 

■ Territorio carotideo (relacionado as arterias carotidas interna, cerebral media e cere¬ 
bral anterior): podem ocorrer deficit motor, deficit sensitivo, dificuldade na articulaqao 
da palavra, deficit de linguagem, outros disturbios de fun^ao nervosa superior e alte- 
ra^oes visuais. 

■ Territorio vertebrobasilar (relacionado as arterias vertebral, basilar, cerebelares e cerebrais 
posteriores): podem ocorrer deficit motor, deficit sensitivo, dificuldade na articula^ao da 
palavra, altera^oes visuais, altera^oes de coordena^ao e altera^oes de nervos cranianos 
localizados no tronco encefalico (diplopia, ptose palpebral, anisocoria, paralisia facial pe- 
riferica, nistagmo, vertigem, disartria e disfagia). 


TABELA I Deficit neurologico conforme territorio vascular acometido 


Territorio carotideo 

Arteria oftalmica 

Alteragao visual monocular 


Arteria cerebral media 

Deficit motor 

Predomlnio braquiofacial 


Deficit sensitivo 



Afasia 

Hemisferio dominante 


Negligencia 

Hemisferio nao dominante 

Arteria cerebral anterior 

Deficit motor 

Predomlnio crural 


Deficit sensitivo 



Sinais de frontalizagao 


Territorio vertebrobasilar 

Arteria vertebral 

Nauseas, vomitos e tonturas 



Acometimento de nervos cranianos baixos 



Alteragoes cerebelares 


Arteria cerebral posterior 

Alteragoes de campo visual 



Rebaixamento de nivel de consciencia 



Deficit sensitivo 



Alteragao de fungoes nervosas superiores 


Arteria basilar 

Deficit motor 

Frequentemente bilateral 


Deficit sensitivo 



Rebaixamento de nivel de consciencia 



Alteragao de nervos cranianos 



Rebaixamento do nivel de consciencia pode ocorrer em lesoes isquemicas do tronco encefali¬ 
co, mesmo que pequenas, por acometimento de nucleos da forma^ao reticular do tronco encefalico 
que se relacionam ao sistema ativador reticular ascendente (SARA). Ja nas lesoes isquemicas dos 
hemisferios cerebrais, o rebaixamento de nivel de consciencia costuma ocorrer naquelas de maior 
extensao. Exce^ao a isso pode ocorrer em certas lesoes talamicas que, mesmo pequenas, podem 
determinar rebaixamento do nivel de consciencia. 
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Ataque isquemico transitorio 

De acordo com uma defini^ao antiga, os sinais e sintomas do AIT regridem em ate 24 horas. 
Entretanto, a maioria dos casos dura menos de uma hora, sendo a media de quatorze minutos no 
territorio carotldeo e oito minutos no vertebrobasilar. 

Recentemente, uma nova diretriz internacional propos que o diagnostico de AIT seja corro- 
borado por neuroimagem, a fim de descartar a existencia de lesao isquemica encefalica recente. A 
presenqa de lesao cerebrovascular isquemica recente, mas com completa regressao dos sintomas 
neurologicos, caracteriza uma situaqao atualmente denominada AVC “menor” ou “pequeno icto”. 

Isso significa que um doente com deficit focal isquemico estavel ha mais de uma hora tern 
maior probabilidade de estar apresentando um AVCI. 


Acidente vascular cerebral hemorragico (HIP e HSA) 

A HIP caracteriza-se por deficit neurologico focal subito, dependente da topografia da hemorragia, 
muitas vezes acompanhado de cefaleia, nauseas, vomitos, reduqao do nivel de consciencia e niveis pres- 
soricos bastante elevados. Crises convulsivas podem ocorrer, principalmente nas hemorragias lobares. 

Na HSA, cefaleia subita, geralmente intensa e holocraniana, e o sintoma inicial mais frequen- 
te. Outros sintomas sao: nauseas e vomitos, tonturas e sinais de irrita^ao meningea. Pode ocorrer 
perda de consciencia e outras manifesta^oes neurologicas como deficits motores, sensitivos, dis- 
turbios de linguagem, crises convulsivas e altera^ao de nervos cranianos. Disturbios autonomicos 
como bradicardia, taquicardia, altera^oes eletrocardiograficas, altera^oes da pressao arterial, su- 
dorese profusa, hipertermia e altera^oes do ritmo respiratorio podem ocorrer. Da mesma forma, 
em decorrencia da ruptura do aneurisma, complicates podem ocorrer, como ressangramento, 
vasoespasmo, hidrocefalia e crises convulsivas. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Exames complementares gerais devem ser colhidos a chegada e incluem: hemograma, glice- 
mia, ureia, creatinina, sodio, calcio, potassio, exames de coagulaqao, eletrocardiograma e radio- 
grafia de torax. Outros exames poderao ser necessarios de acordo com as circunstancias clinicas 
(exemplos: suspeita de insuficiencia hepatica, doenqa pulmonar etc.). 

E essencial realizar um exame de neuroimagem: a tomografia de cranio ainda e o exame mais 
utilizado, por causa de sua alta disponibilidade e menor custo. Nele, o AVCI aparece como uma 
area hipoatenuante. Contudo, a tomografia de cranio realizada nas primeiras horas apos o inicio 
dos sintomas do AVCI e negativa em aproximadamente 30% dos casos, permanecendo negativa 
nas primeiras 24 horas em ate 50% dos casos. 

Discretas alteraqoes tomograficas como um leve apagamento de sulcos cerebrais, uma tenue 
hipoatenuaqao nos nucleos da base e o sinal da arteria cerebral media hiperdensa podem ser ob- 
servadas nas primeiras horas. Areas hipoatenuantes maiores que um terqo do territorio de irriga- 
qao da arteria cerebral media observadas nas primeiras seis horas do AVCI podem estar relaciona- 
das a infartos extensos e devem ser consideradas no momento da decisao terapeutica. 

A HIP apresenta-se como uma imagem hiperatenuante dentro do parenquima encefalico 
geralmente com boa defini^ao de seus limites, localizaqao e eventuais complicates estruturais, 
como inunda^ao ventricular, hidrocefalia, edema cerebral, desvios hemisfericos e hernia^ao. Em 
alguns casos, a fase contrastada possibilita o diagnostico etiologico, revelando malformaqoes arte- 
riovenosas, aneurismas e tumores. 
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A HSA apresenta-se como uma imagem hiperatenuante, ocupando as cisternas e os sulcos cere¬ 
brals. Aproximadamente 90% dos casos agudos podem ser diagnosticados pela tomografia de cranio. 
A sensibilidade desse exame relaciona-se diretamente a quantidade de sangue presente no espa^o su- 
baracnoide, o que determina aumento da densidade do LCR hemorragico em rela^ao ao normal. Apos 
aproximadamente uma semana do sangramento, a sensibilidade desse metodo cai para cerca de 50%. 


Lfquido cefalorraquidiano (LCR) 

No diagnostico do AVC, sua indica^ao restringe-se as suspeitas clinicas de hemorragia suba- 
racnoide, quando a tomografia de cranio e normal. Nesses casos, costuma ser fortemente hemor¬ 
ragico e hipertenso, mostrando xantocromia apos a centrifuga^ao. A taxa proteica encontra-se ge- 
ralmente elevada e a glicorraquia, normal. O exame citologico revela numero elevado de hemacias, 
com um numero de leucocitos inicialmente na mesma propor^ao do sangue (um a dois leucocitos 
para cada mil hemacias). Essa propor^ao pode se alterar apos 24 a 48 horas pelo aparecimento de 
uma intensa resposta inflamatoria com aumento do numero de leucocitos, por vezes de predomi- 
nio polimorfonuclear. Tal fato pode, eventualmente, levantar uma hipotese de hemorragia subarac- 
noide relacionada a aneurismas infecciosos secundarios a endocardite bacteriana. 


Outros exames 

Apos o diagnostico do AVC, uma investiga^ao diagnostica complementar pode ser necessa- 
ria para uma defini^ao do mecanismo e da etiologia. Ela deve levar em considera^ao aspectos da 
historia clinica e dos exames complementares ja realizados. Podem incluir: 

■ Ecocardiograma Doppler transtoracico e, particularmente, o transesofagico: podem reve¬ 
lar altera^oes que favore^am uma causa cardioembolica. 

■ Eletrocardiograma de 24 horas (Holter): pode demonstrar a presen^a de arritmias paroxisticas. 

■ Ecodoppler de arterias carotidas, vertebrais, Doppler transcraniano e a angiorressonancia: 
podem trazer informa^oes sobre possiveis estenoses arteriais extra e intracranianas. 

■ Angiografia cerebral digital: pode trazer informa^oes importantes em casos selecionados e 
e o exame de referenda para identifkar o mecanismo da HSA, trazendo maior sensibilida¬ 
de e especificidade ao diagnostico de aneurismas cerebrais saculares, dando informa^oes 
precisas quanto a sua localiza^ao, morfologia e tamanho. Nesses casos, o exame deve ser 
sistematicamente realizado atraves dos quatro vasos cervicais que nutrem a circula^ao 
intracraniana, possibilitando o diagnostico de aneurismas cerebrais multiplos, os quais 
ocorrem em aproximadamente 20% dos casos. 

■ Exame de liquor: pode contribuir para o diagnostico de algumas causas menos frequentes 
de AVCI, como as arterites infecciosas e nao infecciosas. 

■ Perfil de autoanticorpos, dosagem de anticorpos antifosfolipides, pesquisa de trombofilias etc. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial do AVC, na maioria das vezes, e suspeitado durante a anamnese 
clinica e inclui: 

■ Crises epilepticas: em razao dos deficits neurologicos pos-criticos. 
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■ Altera^oes metabolicas: hipoglicemia, hiperglicemia, hiponatremia, hipoxia, encefalopa- 
tia hepatica. 

■ Infec^oes sistemicas: particularmente nos idosos, podem levar a piora neurologica rela- 
cionada ao prejuizo funcional de regioes encefalicas previamente lesadas, mesmo que ate 
entao assintomaticas. 

■ Neoplasias e infec^oes do sistema nervoso central (primarias ou metastaticas). 

Em certas situaqoes nas quais o deficit neurologico ja regrediu, crises epilepticas focais e 
enxaqueca sao possiveis diagnosticos diferenciais. Em crises epilepticas focais, a progressao e a 
evolu^ao dos sinais neurologicos ocorrem em poucos minutos (dois a tres), geralmente com fe- 
nomenos positivos. Na enxaqueca, a progressao dos sinais neurologicos ocorre geralmente em 
alguns minutos (quinze a vinte), com fenomenos positivos ou negativos. E comum o aparecimento 
posterior de cefaleia. 

Ainda nos idosos, o hematoma subdural cronico, mesmo na ausencia de historia de trauma, 
deve ser lembrado. 


TRATAMENTO 

Do ponto de vista pratico e dificil diferenciar, em seu principio, um AIT de um AVCI. De fato, 
o diagnostico de AIT e sempre retrospectivo, a partir da regressao completa dos sintomas e sinais, 
associada a normalidade do exame de neuroimagem, especialmente a ressonancia magnetica. 

A recomenda^ao e que uma conduta inicial seja uniformizada a fim de definir o diagnostico 
e estabelecer a conduta mais apropriada. Essas condutas devem ser instituidas rapidamente com o 
objetivo de se evitar, ao maximo, lesao cerebral irreversivel. 

Apos um AIT, o risco de AVCI e de quase 30% em cinco anos. Outros estudos demonstram 
que, apos um AIT, o risco de AVCI e de 10% a 20% em noventa dias, sendo 50% desses nas pri- 
meiras 48 horas apos o AIT. Portanto, mesmo apos um diagnostico definitivo de AIT, condutas 
imediatas devem ser tomadas com o objetivo de estabelecer uma preven^ao secundaria de outro 
evento isquemico agudo, seja um novo AIT, seja um AVCI. 


Atendimento inicial 

Sendo uma emergencia medica, atrasos no initio das medidas terapeuticas podem determi- 
nar prejuizo no prognostico funcional desses doentes. E fundamental, portanto, que tais doentes 
tenham prioridade no atendimento inicial, na realizaqao de exames, na realizaqao dos exames por 
imagem, na definiqao das medidas terapeuticas e no rapido cumprimento das prescribes e moni- 
toramento necessario. 

Os objetivos do tratamento na fase aguda do AVCI sao: 

■ Suporte clinico: medidas universais de suporte de vida avan^ado. O atendimento inicial 
deve avaliar a fun^ao respiratoria e cardiovascular. Exames laboratoriais para analises bio- 
quimicas, hematologicas e da coagula^ao devem ser prontamente obtidos. 

■ Tratamento especifico: como a recanaliza^ao do vaso ocluido com o uso de tromboliticos 
(quando houver indica^ao). 

■ Preven^ao e tratamento de complicates neurologicas (edema, transforma^ao hemorra- 
gica e convulsoes) e nao neurologicas (aspira^ao, pneumonia, escaras, trombose venosa 
profunda e tromboembolismo pulmonar). 
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■ Institui^ao precoce de uma profilaxia secundaria, baseada no mecanismo fisiopatologico 
determinante do AVCI. 

■ Initio precoce de reabilita^ao. 


Suporte clfnico 

■ Ventila^ao: garantir a permeabilidade das vias aereas (inclusive com intuba^ao e ventila- 
qao assistida quando necessario). Oxigenio suplementar deve ser usado nos doentes com 
hipoxemia (com saturaqao de 0 2 abaixo de 95% na oximetria de pulso). 

■ Hidrataqao adequada. 

■ Correqao de disturbios metabolicos: especialmente hiperglicemia ou hipoglicemia. 

■ Correqao de hipertermia. 

■ Alimentaqao: e prudente prescrever jejum oral nas primeiras 24 horas, em razao da pos- 
sibilidade de vomitos e, especialmente no doente sonolento, de aspiraqao traqueal. Apos 
esse periodo deve-se considerar a melhor forma de alimentaqao em cada caso. 

■ Profilaxia de complicates nao neurologicas: infecqao urinaria, pulmonar e ulceras de de- 
cubito. Trombose venosa profunda e tromboembolismo pulmonar tambem sao potentials 
complicates na evolu^ao do AVCI. 

■ Fisioterapia motora e respiratoria: deve ser iniciada o mais rapidamente possivel, apos a 
estabilizaqao clinica do doente. 


Tratamento da pressao arterial 

Na fase aguda do AVCI e frequente observar-se aumento da pressao arterial em razao de 
uma “rea^ao endocrina” desencadeada a partir do evento isquemico, com aumento dos niveis 
sericos de cortisol, ACTH e catecolaminas. Isso persiste por alguns dias apos o ictus e, de forma 
geral, contribui para a manuten^ao de uma pressao de perfusao cerebral (PPC) menos nociva a 
zona de penumbra. 

Dessa maneira, a maioria dos autores recomenda que a pressao arterial (PA) nao seja tratada, 
exceto em situates extremas relacionadas a emergences hipertensivas, como encefalopatia hiper- 
tensiva, infarto agudo do miocardio, insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal, dissecqao aortica, 
e nos pacientes com AVCI e pressao diastolica acima de 120 mmHg ou pressao sistolica acima de 
220 mmHg. 

Uma especial indicaqao para o tratamento da hipertensao arterial na fase aguda do AVCI 
tem sido o periodo durante e nas 24 horas imediatamente apos o tratamento trombolitico. Nesse 
caso, a PA deve ser mantida rigorosamente abaixo de 185/110 mmHg. Deve haver preferencia por 
agentes parenterais e que exerqam pouco efeito sobre os vasos cerebrais, como os p-bloqueadores. 
Em situates criticas, pode ser usado o nitroprussiato de sodio, lembrando que ele pode levar ao 
aumento da pressao intracraniana. Em nosso meio, dado a nao disponibilidade de labetalol, alguns 
autores sugerem o uso de metoprolol ou esmolol. 


Tratamento trombolitico intravenoso 

Dentre os criterios para indica^ao do tratamento trombolitico intravenoso, ressaltamos o 
tempo de evoluqao do quadro neurologico, que nao deve ultrapassar o limite de 4,5 horas ate o 
initio da infusao do agente (Tabela 2). 
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TABELA 2 Criterios de inclusao para trombolise intravenosa 

■ Idade acima de dezoito anos 

■ Diagnostico clinico de AVCI 

■ Deficit neurologico de intensidade significativa 

■ Evolugao menor que 4,5 horas antes do inicio da infusao do trombolitico 

■ Tomografia de cranio sem evidencias de hemorragia 


Ate recentemente, o tempo maximo do inicio do deficit a trombolise era de 3 horas (180 minu- 
tos). Uma metanalise de 2004 do Lancet ja havia sugerido beneficio da trombolise ate 4,5 horas do 
inicio do deficit. Os dados recentemente publicados do International Stroke Thrombolysis Registry 
- SITS (Lancet 2008) confirmam a seguranga da trombolise quando iniciada em ate 4,5 horas do 
inicio do deficit. O tempo de evolugao deve ser indagado de forma objetiva. Na falta de uma infor- 
magao precisa, esse sera calculado a partir do ultimo horario em que o doente foi visto em situagao 
normal. Tambem os criterios de exclusao devem ser rigorosamente checados (Tabela 3). 


TABELA 3 Criterios de exclusao para trombolise intravenosa 


■ 

Anticoagulagao oral e tempo de protrombina > 15 segundos (RNI > 1,7) 

■ 

Historia ou sinais de hepatopatia e atividade de protrombina menor que 50% 

■ 

Uso de heparina nas ultimas 48 horas e tempo de tromboplastina parcial prolongado 

■ 

Contagem de plaquetas < 100.000/mm 3 

■ 

Apresentagao clinica sugestiva de hemorragia subaracnoide, mesmo com tomografia de cranio normal 

■ 

Nos ultimos tres meses: cirurgia em SNC, grave TCE ou AVCI 

■ 

Pungao arterial recente (sete dias) em um sitio nao compressivel 

■ 

Pungao liquorica recente (sete dias) 

■ 

Persistence de pressao arterial sistolica > 180 mmHg ou pressao arterial diastolica > 105 mmHg, ou 
necessidade continuada de medidas agressivas para reduzir a pressao arterial 

■ 

Melhora rapida dos sinais neurologicos (completa ou quase completa) 

■ 

Discretos sinais neurologicos isolados, como ataxia isolada, alteragao sensitiva isolada, disartria isolada, ou 
fraqueza minima 

■ 

Historia previa de hemorragia intracraniana 

■ 

Conhecida malformagao vascular, aneurisma ou neoplasia do sistema nervoso central 

■ 

Sangramento interno ativo (exceto menstruagao) 

■ 

Sangramento urinario ou gastrintestinal nos ultimos 21 dias* 

■ 

Cirurgia de grande porte nos ultimos 14 dias* 

■ 

Infarto agudo do miocardio nos ultimos 3 meses* 

■ 

Pericardite pos-IAM 

■ 

Glicemia capilar menor que 50 mg/dL ou maior que 400 mg/dL* 

■ 

Crises convulsivas no inicio do AVCI* 


* Esses criterios de exclusao devem ser considerados relativos, conforme o parecer do neurologista assistente (se o 
deficit neurologico e ou nao realmente relacionado ao AVCI agudo). 
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A administrate) intravenosa do rt-PA deve ser feita na dose de 0,9 mg/kg (dose maxima de 
90 mg), em periodo de sessenta minutos, sendo 10% da dose administrada em bolus durante um 
minuto. Nao devem ser administrados anticoagulantes ou antiagregantes nas primeiras 24 horas 
apos o procedimento trombolitico. Especialmente nesse periodo, o doente deve ser rigorosamente 
monitorizado em razao de possiveis complicates hemorragicas. 

Tratamento trombolitico por via intra-arterial e uma alternativa em casos selecionados, es¬ 
pecialmente em doentes com AVCI secundario a oclusao proximal de arteria cerebral media entre 
tres e seis horas de evolui;ao e trombose aguda de basilar. Dentro do intervalo de tempo classico 
para trombolise intravenosa, via de regra, esta nao deve ser preterida a trombolise intra-arterial. 


Antiagregantes plaquetarios 

Estudos multicentricos recentes demonstraram beneficio da aspirina na fase aguda do AVCI, 
quando usada nas primeiras 48 horas do evento. A dose inicial recomendada e de 325 mg/dia. 

Pacientes alergicos a aspirina devem usar o clopidogrel (75 mg/dia). Entretanto, ate o presen¬ 
te momento nao ha estudo que tenha avaliado o beneficio do clopidogrel na fase aguda do AVCI, 
lembrando que na dose habitualmente usada para preven^ao secundaria o efeito antiagregante 
esperado so ocorre apos alguns dias. 


Anticoagulantes 

Ao contrario da aspirina, nao ha beneficio do uso rotineiro de anticoagulantes na fase aguda 
do AVCI. 

Alguns autores recomendam anticoagula^ao nas seguintes situaqoes: doentes com episodios 
isquemicos transitorios de repeti^ao, trombose de arteria basilar, AVCI em progressao e nos casos 
de dissec^ao arterial cervical (extracraniana). 


Tratamento de complicates neurologicas do AVCI 

■ Convulsoes ocorrem em aproximadamente 10% dos infartos cerebrais. Nao ha indica^ao 
de uso profilatico de anticonvulsivantes, devendo ser indicados apenas no tratamento pre¬ 
ventive da recorrencia de crises. 

■ Edema cerebral e uma complica^ao potencialmente grave nos infartos cerebrais extensos. 
Normalmente, o edema cerebral atinge seu maximo entre o segundo e o quinto dias. Os 
tratamentos classicamente utilizados, como hiperventilaqao, uso de diureticos osmoticos, 
manitol e barbituricos, sao de eficacia discutivel; alguns estudos recentes relatam beneficios 
da hipotermia induzida. Nao ha indicaqao para o uso de corticosteroides no edema cerebral 
relacionado ao AVCI. Craniectomia descompressiva pode ser indicada nos infartos cerebe- 
lares extensos com desvio de IV ventriculo ou hidrocefalia obstrutiva (estes ultimos com 
eventual necessidade de deriva^ao ventricular) e nos infartos hemisfericos com rebaixamen- 
to de nivel de consciencia, antes de surgirem sinais incipientes de herniaqao transtentorial. 

■ Transforma^ao hemorragica e uma complica^ao frequentemente observada pelos exames de 
neuroimagem, especialmente ressonancia magnetica, mas a minoria apresenta transforma^ao 
hemorragica sintomatica ou grandes hematomas que requeiram mudan^a de condutas. O uso 
de tromboliticos aumenta significativamente a incidencia de transforma^ao hemorragica, al- 
gumas vezes com necessidade de neurocirurgia de urgencia. Em geral, o tratamento depende 
da extensao do sangramento, do quadro clinico apresentado e das medicares utilizadas. 
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Tratamento da hemorragia intraparenquimatosa 

Em geral, o tratamento da HIP e de suporte. A abordagem inicial da HIP e semelhante a do 
AVCI. Entretanto, ha uma preferencia pelo uso de medidas nao medicamentosas para a profilaxia 
de trombose venosa profunda (pelo menos nos primeiros 4-5 dias). 

Os mesmos cuidados quanto a pressao arterial no manejo do AVCI se aplicam na HIP. En¬ 
tretanto, em doentes previamente hipertensos a pressao arterial media deve ser mantida abaixo de 
130 mmHg. 

Em doentes com monitoriza^ao de pressao intracraniana, a pressao de perfusao cerebral de¬ 
ve ser mantida acima de 70 mmHg. Apos drenagem cirurgica, a PAM nao deve Hear acima de 110 
mmHg. A escolha da medica^ao anti-hipertensiva depende da intensidade dos niveis pressoricos e 
de eventuais restri^oes clinicas a algum dos medicamentos. Agentes vasoativos podem ser indica- 
dos se a pressao sistolica for menor que 90 mmHg. 

Hipertensao intracraniana e uma importante causa de mortalidade, justificando assim o seu 
controle. E definida como uma pressao intracraniana > 20 mmHg por mais de cinco minutos. 
Qualquer das alternativas terapeuticas nesse caso tern como objetivo principal mante-la abaixo de 
20 mmHg e a pressao de perfusao cerebral acima de 70 mmHg. A maioria das medidas perde o seu 
efeito em horas a dias, e as principals sao: 

■ Manitol a 20%: dose de 0,5 a 1,0 g/kg, via intravenosa, em cinco a trinta minutos. Seu efei¬ 
to come^a em aproximadamente trinta minutos. 

■ Hiperventila^ao: o objetivo e reduzir a PaC0 2 para niveis entre 30 e 35 mmHg, determi- 
nando vasoconstri^ao cerebral quase imediata. Ocasiona uma redu^ao de 25% a 30% na 
pressao intracraniana, com efeito maximo em aproximadamente trinta minutos. 

■ Seda^ao e/ou bloqueio neuromuscular: benzodiazepinicos, barbituricos ou propofol, as- 
sociado ou nao a bloqueadores neuromusculares nao despolarizantes. 

■ Corticosteroides: atualmente, nao tern sido recomendados pelos seus efeitos colaterais e 
pela falta de beneficio clinico evidenciada nos estudos previamente realizados. 

O tratamento cirurgico tern indicates ainda controversas, mas e recomendado por varios 
autores nas seguintes situates: 

■ Hemorragia cerebelar acima de 3 cm de diametro; especialmente se ha deteriora^ao neu- 
rologica ou compressao do tronco encefalico e hidrocefalia secundaria a obstru^ao ven¬ 
tricular. 

■ Hemorragia lobar com deteriora^ao neurologica, principalmente em doentes jovens. 

Pacientes com pequenas hemorragias (< 10 cm 3 ), deficits neurologicos discretos, bem como 
pacientes com hemorragias extensas e quadro neurologico muito grave (escala de coma de Glas¬ 
gow =S 4), em geral, nao tem indica^ao cirurgica. 

Anticonvulsivantes, especialmente a fenitoina, sao recomendados em doentes que apresen- 
taram convulsoes. Alguns autores recomendam (profilaticamente) em hemorragias lobares e pro- 
fundas com inunda^ao ventricular. 


Hemorragia subaracnoide (HSA) 


O tratamento e dividido em: 
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■ Suporte clinico. 

■ Tratamento das complicates neurologicas (ressangramento, vasoespasmo, hidrocefalia, 
convulsoes). 

■ Tratamento do aneurisma roto propriamente dito (neurocirurgico x vascular): a escolha 
do metodo terapeutico depende de varios aspectos, como o estado clinico do paciente, a 
localiza<;ao e caracteristicas anatomicas do aneurisma roto, a experiencia do medico assis- 
tente. De forma geral, recomenda-se o tratamento precoce do aneurisma roto, a fim de se 
prevenir ressangramento e facilitar, posteriormente, o tratamento de uma eventual situa^ao 
de vasoespasmo. 

Ressangramento 

O ressangramento e uma das complicates mais temidas na HSA por ruptura de aneurisma 
cerebral, com indice de mortalidade de ate 70%, e e mais frequente nas primeiras 24 horas. Sua 
preven^ao baseia-se em medidas gerais (repouso absolute, ansioliticos, analgesia, laxantes), trata¬ 
mento de pressao arterial muito elevada, alem do tratamento do proprio aneurisma roto (cirurgico 
ou endovascular). 

Vasoespasmo 

O vasoespasmo e uma importante causa de sequelas neurologicas. Apesar de ocorrer em 
ate 70% dos casos (documentado atraves de angiografias realizadas dentro de sete a dez dias da 
ocorrencia da HSA), clinicamente, ele se apresenta em cerca de 40% deles, determinando piora da 
cefaleia, rebaixamento do nivel de consciencia e sinais localizatorios, nem sempre na topografia 
do aneurisma roto. 

Manifesta-se, principalmente, entre o quarto e o 14a dias, podendo ocorrer mais tardiamente 
(terceira semana). Sua preven^ao e tratamento incluem: hipertensao arterial farmacologicamente 
induzida, hipervolemia e hemodilui^ao. 

O uso oral de um bloqueador de canal de calcio, a nimodipina, segundo alguns estudos, pa- 
rece melhorar o prognostico do vasoespasmo sem, contudo, modifkar sua incidencia. A dose e de 
60 mg via oral de quatro em quatro horas durante 21 dias. 

Outros tratamentos mais recentes incluem tecnicas endovasculares, como a angioplastia. 

Hidrocefalia 

A hidrocefalia pode ocorrer de forma aguda, subaguda ou tardia. Relaciona-se a quan- 
tidade de sangue no espa^o subaracnoide e a difkuldade de transito e reabsor^ao do liquido 
cefalorraquidiano. Na tentativa de preveni-la sao utilizados corticosteroides para diminuir o 
processo inflamatorio no espa^o subaracnoide. Nos casos mais graves, pode ser necessaria de- 
rivaijao ventricular. 

Convulsoes 

Podem ocorrer em ate 25% dos casos, especialmente nas primeiras 24 horas. Sua preven^ao e 
tratamento sao controversos, e estudos mostraram piora de prognostico com fenitoina, de modo que 
outros anticonvulsivantes sao preferidos. 


CONCLUSOES 

■ Todo deficit neurologico agudo deve ser visto como um AVCI ate prova em contrario. 

■ Da mesma maneira que ha urgencia na abordagem de um infarto do miocardio, e es¬ 
sential todo o sistema de saude tratar o AVC com a mesma urgencia e prioridade. 
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Quanto mais precoce e eficazmente as medidas sao tomadas, maiores as chances de 
“salvar cerebro”. 

■ Ao chegar no PS, imediatamente realizar uma glicemia capilar, colher os exames gerais e 
realizar uma TC de cranio urgente. 

■ O suporte clinico e essencial no manejo do AVC: priorizar vias aereas e circulagao. Se 
houver necessidade, nao hesitar em proceder a intubagao orotraqueal. Da mesma forma, 
evitar aspiragao, tratar hipoglicemia ou hiperglicemia, corrigir hipoxemia, evitar hiperter- 
mia, hiponatremia etc. 

■ Sempre pensar na trombolise com t-PA. Todo paciente e “trombolisavel” ate prova em contrario. 

■ AVCH pode ser sugerido por um deficit neurologico agudo associado a cefaleia, convul- 
sao ou rebaixamento do nivel de consciencia, embora seja absolutamente necessario um 
exame de neuroimagem (geralmente tomografia). 


ALGORITMO 1 - ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 


Manejo inicial do AVC 


1 


Inlcio agudo de novo 
deficit neurologico 


• ABCD primario e secundario 

• Glicemia capilar 

• Acesso venoso 

• Coleta de exames gerais 

• TC de cranio urgente 


✓ \ 



Ausencia de 
sangramento 

Presenga de 
sangramento 
no SNC 

1 


1 



Ausencia de 
doengas que 
simulant um AVC 


I 


Algoritmo 2 
AVC I 


Pesquisar e excluir 
diagnostics diferenciais 


de AVC 

l 

• 

Hipoglicemia 

• 

Hiperglicemia 

• 

Uremia 

• 

Insuficiencia hepatica 

• 

Hematoma subdural 

• 

Neoplasia do SNC 

• 

Abscesso do SNC 

• 

Crise epileptica 

• 

Sincope 

• 

Disturbio psiquiatrico 

• 

Intoxicagao aguda 

• 

Trauma 

• 

Meningite 

• 

Encefalite 

• 

Toxoplasmose no SNC 

• 

Disturbios eletrolfticos 


l 


Tratar conforme a causa 






















Acidente vascular cerebral 
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ALGORITMO 2 - TRATAMENTO DO AVCI* ** 


TRATAMENTO DO AVCI 

\ 



Existe alguma das contraindicagoes abaixo? 

- Tomografia com sangramento 

- Historia sugere HSA 

- AVCH previo 

- HAS nao controlada no infcio do tratamento 
(PAS > 185 mmHg ou PAD >110 mmHg) 

- Conhecida MAV, aneurisma ou neoplasia do SNC 

- Convulsao no infcio do AVC 

- Sangramento interno ativo 

- Nos ultimos 3 meses: TCE grave, cirurgia do SNC 
ou AVCI 

- Pungao arterial em sftio nao compressfvel 
nos ultimos 7 dias 

- Pungao lombar nos ultimos 7 dias 

- Diatese hemorragica (p. ex., plaquetas < 100.000/mm 3 , 
uso de anticoagulante oral e RNI > 1,7, uso de heparina 
nas ultimas 48 boras e TTPA prolongado) 


- Suporte clfnico 

- Prevengao de complicagoes 

- Pesquisar o mecanismo do AVCI 




* Os autores recomendam consultar um neurologista experiente no manejo de AVC agudo e usar o bom senso. 

** Situagoes delicadas: sempre avaliar cuidadosamente o risco-beneffcio e so prescrever o t-PA apos consulta com 
um neurologista experiente em trombolise. 























974 


Emergences ch'nicas - abordagem pratica 















































Addente vascular cerebral 
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ALGORITMO 4 - ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL HEMORRAGICO 


Abordagem do AVCH 


Local do sangramento 


l I 


Intraparenquimatoso 

(HIP) 


Hemorragia 
subaracnoide (HSA) 

1 1 

Mais frequentes: 

• Ganglios da base 

• Cerebelo 

• Tronco cerebral 

• Lobar (idoso) 


Mais frequentes: 

• Bifurcagao de arterias 

- comunicante anterior 

- comunicante posterior 

- cerebral media 

l 


aacientes) 

Tratamento de suporte 


1 

e das complicagoes 


Tratamento ideal: 

• Clipagem precoce 
do aneurisma 

• Embolizagao 




I 


ABCD primario 


ABCD secundario 


Prevenir e tratar 
agressivamente as 
complicagoes dinicas 


Consulta com 
neurocirurgiao 


Tratar as complicagoes neurologicas 

• Edema cerebral 

• Vasoespasmo 

• Ressangramento 

• Convulsoes 





























976 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 


LEITURA ADICIONAL 

1. 2010 American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency 
Cardiovascular Care. Part 11: Adult stroke. Circulation 2010; 122(suppl 3): S818-S828. 

2. 2010 American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency 
Cardiovascular Care: Part 8: Adult advanced cardiovascular life support. Circulation 2010; 122(su- 
ppl 3): S729-S767. 

3. Del Zoppo GJ, Saver JL, Jauch EC, et al. Expansion of the time window for treatment of acute 
ischemic stroke with intravenous tissue plasminogen activator: a science advisory from the Ame¬ 
rican Heart Association/American Stroke Association. Stroke 2009; 40: 2945-8. 

4. Pontes-Neto OM, Oliveira-Filho J, Valiente R, et al. Diretrizes para o manejo de pacientes com 
hemorragia intraparenquimatosa cerebral espontanea. Arq Neuropsiquiatr 2009; 67(3-B): 940-50. 

5. The Canadian Stroke Strategy, the Canadian Stroke Network and the Heart and Stroke Foundation 
of Canada. Canadian best practice recommendations for stroke care update 2008. CMAJ 2008; 
179(12): S1-S25. 

6. Smith WS, et al. Cerebrovascular diseases. In: Harrisons principles of internal medicine. 17. ed. 
McGraw-Hill; 2008. p.2513-36. 

7. Potter JF, et al. Controlling hypertension and hypotension immediately post-stroke (CHHIPS): a 
randomised, placebo-controlled, double-blind pilot trial. Lancet Neurol 2009; 8(1): 48-56. 

8. Donnan GA. Stroke. Lancet 2008; 371: 1612-23. 

9. The European Stroke Organisation (ESO) Executive Committee and the ESO Writing Committee. 
Guidelines for management of ischaemic stroke and transient ischaemic attack 2008. Cerebrovasc 
Dis 2008; 25: 457-507. 

10. Wahlgren N, et al. Thrombolysis with alteplase 3-4-5 h after acute ischaemic stroke (SITS-ISTR): 
an observational study. Lancet 2008; 372: 1303-9. 

I I. Giles MF, et al. Risk of stroke early after transient ischaemic attack: a systematic review and meta- 
-analysis. Lancet Neurol 2007; 6(12): 1063-72. 

12. van der Worp HB, et al. Clinical practice: acute ischemic stroke. NEJM 2007; 357(6): 572-9. 

13. Adams HP, et al. Guidelines for the early management of adults with ischemic stroke. American 
Heart Association/American Academy of Neurology; 2007. Disponivel gratuitamente em: http:// 
stroke.ahajournals.org (12 de abril de 2007). 

14. Wijdicks EFM. Catastrophic neurologic disorders in the emergency department. 2. ed. Oxford 
University Press; 2004. p. 191-222. 

15. Smith WS, Johnston SC, Easton JD. Cerebrovascular diseases. In: Harrisons principles of internal 
medicine. 16. ed. McGraw-Hill; 2005. p.2372-92. 

16. Oliveira-Filho J, Silva SCS, Trabuco CC, et al. Detrimental effect of blood pressure reduction in the 
first 24 hours of acute stroke onset. Neurology 2003; 61: 1047-51. 

I 7. Johnston SC, Higashida RT, Barrow DL, et al. Recommendations for the endovascular treatment 
of intracranial aneurysms: a statement for healthcare professionals from the Committee on Cere¬ 
brovascular Imaging of the American Heart Association Council on Cardiovascular Radiology. 
Stroke 2002; 33: 2536-44. 



57 


Tetano 


CARLOS HENRIQUE S. PEDROTTI 
LUIS AUGUSTO PALMA DALLAN 


INTRODUCED E DEFINigOES 

O tetano e uma doen^a do sistema nervoso, transmissivel, nao contagiosa, caracterizada por 
espasmos musculares e contra^ao muscular tonica. E provocado pela tetanospasmina, toxina pro- 
duzida pela bacteria Clostridium tetani , que adentra o organismo atraves de ferimentos ou lesoes 
de pele e mucosas. Apesar de potencialmente fatal, o tetano e altamente evitavel e atualmente faz 
parte dos calendarios vacinais por todo o mundo. 

A doen^a pode ser classificada em acidental ou neonatal. O tipo acidental e adquirido por 
meio da contamina^ao de lesoes e pode ser generalizado ou localizado. O tetano neonatal e adqui¬ 
rido na manipulagao do cordao umbilical por instrumentos nao esterilizados e contamina^ao por 
esterco, terra, cafe, graos etc. 

A incidencia e esporadica, porem notoria, devido a gravidade dos casos, acometendo predomi- 
nantemente pessoas nao imunizadas; e mais comum no meio rural, em climas quentes e no contato 
direto com o solo. Apos a implanta^ao de programas vacinais, a incidencia anual de tetano caiu por 
todo o mundo, estando atualmente ao redor de 0,16 caso por ano nos EUA. Janos paises em desenvolvi- 
mento estima-se que ocorram aproximadamente 1 milhao de casos ao ano, com 300 mil mortes anuais. 

No Brasil, em 2002, foram registrados menos de 600 casos anuais em media, localizados 
sobretudo nas regioes Norte e Nordeste, ante mais de 2.000 na decada de 1980, porem ha con- 
sideravel subnotifica^ao. A taxa de mortalidade no Brasil e de aproximadamente 35%. O risco 
permanece maior em na^oes com programas vacinais incompletos ou em idosos nao vacinados. E 
doen^a de notificaijao compulsoria. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

O Clostridium tetani e um bacilo Gram-positivo, anaerobio estrito, que forma em condi- 
^oes adversas um esporo extremamente resistente. Difundido em todo o globo, tern como habitat 
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preferencial o solo, o trato gastrintestinal de animais ou de humanos, e quaisquer instrumentos 
contendo poeira ou terra. 

A doen^a se inicia pela contamina^ao de feridas com esporos de C. tetani , estas recebendo 
entao a denomina^ao de “foco tetanico”. Ha ferimentos especialmente tetanogenicos, como quei- 
maduras, mordedura de animais, fraturas expostas e abortamentos em condi^oes precarias. En- 
tretanto, as vezes o foco tetanico e menor ou em casos isolados nem e encontrado. A doen^a pode 
tambem associar-se a ulceras de pele, gangrenas, abscessos, infecqoes de orelha media, implante de 
piercings e uso de drogas endovenosas. 

Especialmente em areas com baixo potencial de oxidaqao-reduqao, como tecidos desvitaliza- 
dos, infectados ou com corpos estranhos, os esporos germinam e ocorre a produqao da tetanospas- 
mina. Ela se liga a receptores nervosos na regiao do ferimento, invade o axonio e e transportada ao 
sistema nervoso central, onde bloqueia a liberaqao de neurotransmissores inibitorios, como acido 
gama-aminobutirico (GABA) e glicina. Sem a inibi^ao apropriada, o estado basal de disparo dos 
neuronios motores aumenta, produzindo rigidez muscular. No tetano localizado, apenas os axonios 
que inervam a area afetada sao envolvidos, enquanto que no tipo generalizado a toxina migra a ou- 
tros terminals nervosos atraves do sistema linfatico e por disseminaqao hematogenica, ocasionando 
hipertonia generalizada. 


QUADRO CUNICO 

O periodo de incuba^ao varia, em geral, de 7 a 10 dias, podendo ocorrer meses depois e sen- 
do que periodos menores que sete dias anunciam quadros mais graves, enquanto apresenta^oes 
mais tardias associam-se a doen^as mais brandas. Casos de muita gravidade podem ter periodo de 
incuba^ao de um dia. O C. tetani nao cresce em tecidos saudaveis, assim alguns fatores sao predis- 
pontes para seu desenvolvimento, e eles incluem: 

■ Injuria penetrante. 

■ Coinfec^ao com outra bacteria. 

■ Tecido desvitalizado. 

■ Corpo estranho. 

■ Isquemia local. 

Outros fatores que podem influenciar e ocorrem com aparecimento de tetano em condiqoes 
nao usuais incluem: 

■ Neonatos (infec^ao e cordao umbilical). 

■ Pacientes obstetricas (aborto septico). 

■ Pos-operatorio com infec^oes necroticas pela flora abdominal. 

■ Pacientes com infec<;ao dentaria. 

■ Pacientes diabeticos com extremidades de membros inferiores infectadas. 

■ Usuarios de drogas injetaveis. 

Os primeiros sinais envolvem a musculatura craniana, notadamente o masseter, o que pro- 
voca o chamado trismo, dificuldade em abrir a mandibula. Em seguida notam-se rigidez e dor 
da musculatura cervical, disfagia (intensa, progressiva, levando a incapacidade de alimenta^ao 
oral), contratura de ombros e dorso. O envolvimento muscular subsequente leva a contratura 
da musculatura abdominal e da regiao proximal dos membros - maos e pes sao relativamente 
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poupados. A contratura tonica da musculatura facial produz uma facies tipica denominada ri- 
sus sardonicus e a contratura da musculatura dorsal produz uma postura em arco denominada 
opistotono. 

Espasmos musculares e extrema sensibilidade da musculatura sao comuns e ocorrem em 
concordancia com a evolu^ao da rigidez. Os espasmos sao frequentes, intensos e as vezes o mini- 
mo estimulo e suficiente para induzir uma cadeia de espasmos violenta, com cianose e comprome- 
timento da ventila^ao, podendo ocasionar lesoes osseas, fraturas, mordedura da lingua e dor in- 
tensa, como caimbras. Essas manifesta^oes sao desencadeadas sobretudo por estimulos dolorosos 
e tateis, mas tambem sonoros ou luminosos. Contudo, a consequencia mais temida dos espasmos 
e a insuficiencia respiratoria, ocasionada pela contratura tonica da musculatura toracica, que im¬ 
pede o paciente de respirar, podendo durar muitos minutos. A assistencia ventilatoria mecanica e 
frequentemente necessaria. 

Com rela^ao ao estado neurologico, outro dado importante associado ao quadro clinico do 
tetano e a manuten^ao plena do nivel de consciencia, um dos pilares do diagnostico diferencial. 
Disautonomia e fenomeno comum e grave, levando a oscilaqoes bruscas de pressao arterial e fre¬ 
quence cardiaca, ocasionando arritmias e comprometimento do estado hemodinamico. 

O tetano neonatal ocorre em filhos de maes nao imunizadas, apos partos com baixo nivel de 
higiene e cuidados inadequados com o cordao umbilical. Ocorre em geral de 3 a 21 dias (media de 
8 dias) apos o nascimento, com rigidez e espasmos, e e normalmente fatal se nao tratado. 

O tetano localizado e incomum, com contratura apenas da musculatura local, com prog¬ 
nostic excelente. Uma forma rara, chamada de tetano cefalico, com acometimento dos nervos 
cranianos apos trauma na regiao cefalica ou infecqao de orelha media, cursa com rapida disfagia e 
trismo, com mortalidade elevada. 

ABORDAGEM DIAGNOSTICA E EXAMES COMPLEMENTARES 

O diagnostico de tetano e puramente clinico. Em pacientes adequadamente imunizados os 
casos sao extremamente raros, ja tendo sido demonstrado que niveis de antitoxina > 0,15 U/mL 
conferem prote^ao e tornam a doen^a improvavel. Em casos suspeitos pode-se colher culturas da 
ferida para pesquisa de C. tetani , embora com baixa sensibilidade e especificidade. 

Os exames laboratoriais sao inespecificos, mas liteis na avalia^ao do estado clinico geral. Cos- 
tumam mostrar leucocitose importante e enzimas musculares elevadas. A analise do liquido cefa- 
lorraquidiano em geral e normal, assim como tomografia ou ressonancia magnetica de encefalo. 
Eletroneuromiografia mostra descarga continua de unidades motoras e encurtamento ou ausencia 
dos intervalos silenciosos costumeiramente vistos apos os potenciais de a^ao. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial engloba condi^oes locais que tambem provocam trismo, como 
abscesso alveolar e outras afecqoes dentarias e mandibulares. Intoxica^ao por estricnina, rea^oes 
distonicas a medicamentos como fenotiazinas e metoclopramida e tetania hipocalcemica tambem 
podem simular o quadro. Abdome agudo devido a rigidez da parede abdominal, meningite e raiva 
tambem sao condiqoes comumente confundidas. Entretanto, contratura muscular global, inclusive 
acometendo diversos grupamentos facials, poupando maos e pes, com preserva^ao do nivel de 
consciencia, sugere fortemente o diagnostico de tetano e medidas devem ser prontamente tomadas 
(Tabela 1). 
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TABELA 1 Quadra clinico e diagnostico diferencial 

Achados clmicos 

Diagnostico diferencial 

Comentarios || 

Trismo e riso 

sardonico 

Abscesso odontogenico, disfungao de 
ATM, luxagao de ATM 

A hipertonia no tetano costuma ser generalizada 
e o foco tetanico e geralmente extenso e sujo 

Hipertonia 
general izada 

Transtornos conversivos, intoxicagao 
por estricnina, hipocalcemia, 
distonias medicamentosas, AVC 

A ocorrencia de espasmos extremamente 
intensos com comprometimento da via aerea 
costuma ser diagnostica 

Opistotono 

Meningites, meningoencefalites, 
hemorragia meningea 

O opistotono tetanico costuma arquear toda a 
coluna vertebral 

Abdome em tabua 

Abdome agudo 

Raramente o quadra e exclusivamente abdominal 


TRATAMENTO 

Os principios gerais do tratamento sao: 

■ Estabilizagao clinica com protegao das vias aereas. 

■ Neutralizagao da toxina livre. 

■ Eliminagao da fonte de toxina. 

■ Prevengao de espasmos musculares. 


Medidas gerais no pronto-socorro 

As contragoes musculares espasmodicas sao dolorosas, levam a liberagao de grande e perigo- 
sa quantidade de enzimas musculares, alteragoes hemodinamicas, disfagia e laringoespasmo que 
comprometem a protegao das vias aereas. A abordagem inicial deve priorizar o relaxamento da 
musculatura com vistas a preservagao da via aerea, sendo a intubagao orotraqueal procedimento 
comumente necessario. 

Diazepam e a droga de escolha, um benzodiazepinico com agao antagonista de GABA, sendo 
comumente necessarias doses elevadas, de ate 10 mg/kg/dia. Lorazepam ou mesmo midazolam 
tambem sao comumente usados, sendo barbituricos ou clorpromazina considerados agentes de 
segunda linha. Em situates em que ocorre falta de resposta as medidas iniciais com benzodia- 
zepinicos, ou espasmo irreversivel com comprometimento da ventilagao, e necessaria sedagao 
profunda e paralisia muscular com agentes despolarizantes como a succinilcolina. Nesse caso, a 
intubagao e obrigatoria. Deve-se evitar sondagem gastrica na fase inicial devido ao potencial es- 
pasmogenico do procedimento. 

O paciente deve ser rapidamente admitido em unidade de terapia intensiva, se possivel em 
ambiente calmo com o minimo de estimulos externos, luminosidade, acustica e temperatura con- 
trolada, e assistencia multiprofissional e desejada. A frequente disautonomia exige monitorizagao 
hemodinamica agressiva, com controle rigoroso de pressao arterial e arritmias cardiacas, bastante 
comuns. Lembrar que ha unidades especializadas em atendimento de tetano como referenda. 

Pacientes com disfun^ao autonomica podem se beneficiar do uso de sulfato de magnesio 
na dose inicial de 40 mg VO em 30 minutos e depois 2 g EV/hora ate melhora clinica. O uso de 
labetalol ou morfina deve ser considerado em pacientes que mantem hiperatividade autonomica. 
A dose de labetalol e de 0,25 a 1 mg/kg e a de morfina, de 0,5 a 1 mg/lg/hora. Deve-se ter cuidado 
com o labetalol em pacientes sem alfabloqueio. 
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Medidas especfficas 

A administrate) de antitoxina efetivamente reduz a mortalidade, neutralizando a toxi- 
na circulante e livre na lesao, apesar de a toxina ja ligada ao sistema nervoso nao ser afetada. A 
imunoglobulina antitetanica humana (Ighat) e a preparaqao de escolha e deve ser administrada 
imediatamente. Recomenda-se a aplicaqao de 5.000 unidades via intramuscular, em duas massas 
musculares diferentes. O uso habitual de uma dose proxima ao ferimento nao tern embasamento 
na literatura, e nao sao necessarias doses adicionais. O soro antitetanico (SAT), obtido de soro 
equino, e mais barato e mais disponivel, porem a meia-vida e menor, e pode levar mais frequente- 
mente a reaqbes anafilaticas. A dose e de 20.000 unidades, aplicada via intramuscular pura ou via 
endovenosa diluida em soro glicosado a 5% com gotejamento lento; usar anti-histaminicos (p. ex., 
prometazina 50 mg IM) antes da infusao do SAT. 

A abordagem do foco tetanico so deve ser iniciada apos pelo menos uma hora da adminis¬ 
trate da antitoxina. O periodo e necessario para evitar que a manipulato do foco libere doses 
altas de tetanospasmina na corrente sanguinea. O foco deve estar limpo e amplamente desbridado. 

Apesar ser uma estrategia secundaria, por nao haver beneficio comprovado na literatura, e 
recomendada antibioticoterapia com 12 milhoes de unidades de penicilina G cristalina por dia 
divididas em 6 doses ou 500 mg de metronidazol endovenoso de 8 em 8 horas. Esquema espedfko 
para o tratamento de eventual infeeqao concomitante da ferida deve ser instituido em conjunto, de 
acordo com normas locais e caracteristicas da lesao (Tabela 2). O metronidazol foi superior a pe¬ 
nicilina em dois estudos e, em caso de infecqoes mistas, cefalosporinas de terceira geraqao podem 
ser associadas, sendo hoje o tratamento de escolha. 


TABELA 2 Esquemas terapeuticos no tetano 



Dosagem 

Via de 

administra<;ao 

Esquema 

Duraqao 

1 - Antibioticoterapia 

Metronidazol 

1,5 a 2 g/dia 

EV 

8/8 horas 

7 a 10 dias 

Penicilina G cristalina 

100.000 a 

200.000 U kg/dia 

EV 

4/4 horas 

7 a 10 dias 

II - Sedativos/miorrelaxantes 

Diazepam 

10 mg 

EV 

12/12 horas 
ate I/I hora 

Ate controlar as 

contraturas, atengao 
quanto ao risco de 
depressao respiratoria 

Clorpromazina: indicada 
quando nao houver 
resposta satisfatoria 
com o diazepam 
(90 a 120 mg/dia) 

Adultos 

(12,5a 

25 mg) 

Criangas: 0,5 
a 1 mg/kg/dose 

EV 

12/1 2 ou 
ate 6/6 h 

12/12 ou 
ate 6/6 h 

Ate controlar as 

crises de contraturas 

Midazolam (em 
substituigao ao diazepam) 

5 a 15 mg 

EV 

1 hora ou mais 

Usar em bomba 

de infusao 


Em pacientes entubados, o uso de bloqueadores neuromusculares pode ser benefico, sendo 
mais recomendado o vecuronio, por ter menores efeitos autonomicos. Um estudo demonstrou que 
o sulfato de magnesio em dose de 40 mg/kg em 30 minutos, seguido de infusao continua de 2 g 
por hora, reduziu a necessidade de outras medicares para o controle dos espasmos musculares. 
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Os pacientes que se recuperam do tetano devem ser imunizados ativamente, ja que a pequena 
quantidade de toxina produzida nao e suficiente para levar a imunizagao. Lembrar que o tetano e 
doenga de notificagao compulsoria; portanto, todos os casos devem ser obrigatoriamente notifica- 
dos ao Servigo de Vigilancia Epidemiologica da Secretaria Municipal de Saude. 


PROGNOSTICS 

Com novas tecnicas terapeuticas, produgao e disseminagao do uso da antitoxina e novas 
abordagens em ventilagao invasiva e monitoramento houve uma queda importante da mortalidade 
por tetano, hoje proxima a 10% nos EUA. No Estado de Sao Paulo, em 2006, foram registrados 29 
casos de tetano acidental, com uma letalidade de 27,6%. O curso e em geral de 4 a 6 semanas, nor- 
malmente com periodos prolongados de ventilagao invasiva e todas as consequencias infecciosas e 
nao infecciosas advindas da internagao prolongada. 


PREVENgAO 

O tetano e amplamente evitado pela vacina antitetanica, que content a toxina inativada com 
eficacia de praticamente 100% e raros efeitos adversos. No Estado de Sao Paulo a imunizagao e 
realizada junto a vacina tetravalente (tetano, difteria, coqueluche e H. influenzae tipo B) aos 2, 4 e 
6 meses de vida, reforgo aos 15 meses e novo reforgo entre 4-6 anos de idade com a DTP e a cada 
10 anos com a dT. Como a doenga nao confere imunidade, mesmo pacientes com tetano devem 
receber imunizagao. 

Em ferimentos de quaisquer natureza contaminados por terra, poeira, fezes de animais ou 
humanas, fraturas expostas, lesoes contendo corpos estranhos e tecidos desvitalizados, queimadu- 
ras e mordeduras de animais, ha procedimentos recomendados assinalados na Tabela 3. Esse tipo 
de ferimento deve ser lavado com agua e sabao e desbridado adequadamente. 


TABELA 3 Condutas para prevengao do tetano 


Historia de vacinagao 

Ferimento com 

Ferimento com 

Outras condutas 

previa contra tetano 

risco mfnimo de tetano 

alto risco 

de tetano 

para o ferimento 


Vacina 

SAT/lghat** 

Vacina 

SAT/lghat** 


Desconhece ou menos 

de 3 doses 

Sim 

Nao 

Sim 

Sim 


3 doses ou mais e ultima 

dose ha menos de 5 anos 

Nao 

Nao 

Nao 

Nao 

Limpeza e desinfecgao; 

lavar com soro 
fisiologico e substancia 
oxidante; fazer 
desbridamento quando 
houver indicaqao 

3 doses ou mais e ultima 

dose ha mais de 5 anos e 

menos de 10 

Nao 

Nao 

Sim 

Nao 

3 doses ou mais e a 

ultima ha mais de 10 anos 

Sim 

Nao 

Sim 

Sim 



*Para criangas com menos de sete anos: vacina triplice bacteriana (DTP) ou tetra (DTP + HIB) ou dupla adulto (DT). 
Para criangas com sete anos e mais: vacina dupla adulto (dT) ou toxoide tetanica (TT). 

**SAT - 5.000 U, via IM (apos realizagao do teste cutaneo de sensibilidade, com resultado negativo); Ighat — 250 U, 
via IM, em regiao diferente daquela em que foi aplicado o toxoide tetanico. 









Tetano 983 


CONCLUSOES 

■ O tetano e uma doen^a esporadica, porem potencialmente fatal e amplamente evitavel 
com imuniza^ao. 

■ O diagnostico e eminentemente clinico e direto, com a identifica^ao do trismo e contra^ao 
tonica da musculatura axial e proximal com preservaqao do nivel de consciencia, sendo os 
exames laboratoriais coadjuvantes. 

■ O tratamento e baseado em suporte clinico frequentemente invasivo e na administraqao 
de antibioticos, imunoglobulina antitetanica e cuidados com os ferimentos. Mesmo com 
tratamento ideal a mortalidade permanece elevada principalmente devido a complicates 
da internaqao prolongada em UTI. 



Doenga de notificagao compulsdria. 
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Infec^oes do Trato Urinario 


ANNA SARA SHAFFERMAN LEVIN 


INTRODUgAO E DEFINigOES 

Infec^ao de trato urinario (ITU) se define pela presen^a de patogenos microbianos no trato 
urinario, ja que se considera que a urina normal seja esteril. 

Sua classifica^ao, geralmente, e baseada no seu sitio: 

■ Bexiga (cistite). 

■ Rim (pielonefrite). 

■ Urina (bacteriuria). 

Pode ser sintomatica ou assintomatica e raramente causa sepse e morte. 

Bacteriuria assintomatica e definida pelo isolamento de bacterias na urina, em contagens sig- 
nificativas, porem sem sintomas locais ou sistemicos, e raramente requer tratamento, com exceqao 
de certas populates como gestantes. 

ITU e considerada a infecqao bacteriana mais comum, porem sua real incidencia nao e total- 
mente conhecida. Em mulheres jovens sexualmente ativas, sua incidencia e de 0,5-0,7 caso/ano. Nos 
Estados Unidos, estima-se que anualmente a ITU cause aproximadamente sete milhoes de consultas 
ambulatoriais, um milhao de consultas de emergencia e cem mil hospitalizaqoes, e que a sua inci¬ 
dencia entre mulheres seja o dobro daquela entre homens. Entre os homens, as ITU sao incomuns 
ate os cinquenta anos de idade. A partir de entao, a hipertrofia de prostata, causando obstruqao ao 
fluxo urinario, leva ao aumento da incidencia de ITU 

Alem disso, ha populates especialmente suscetiveis a ITU, incluindo: 

■ Crian^as pequenas. 

■ Mulheres gravidas. 

■ Idosos. 

■ Pacientes com lesoes medulares. 

■ Usuarios de sondas vesicais. 

■ Diabeticos. 

■ Imunossuprimidos. 
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ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

As infec^oes de trato urinario se desenvolvem em mulheres quando uropatogenos da flora 
fecal colonizam o introito vaginal. Ao discutir ITU, devem ser considerados fatores relacionados 
ao micro-organismo e fatores do hospedeiro. 

Entre os fatores do micro-organismo estao a virulencia e a resistencia a antimicrobianos. O 
agente mais frequente causador de ITU e Escherichia coli (75-95% dos casos), cujos fatores de viru¬ 
lencia estao amplamente estudados. Considera-se vir de fonte intestinal, sendo o seu reservatorio 
a colonizaqao colonica. Outros uropatogenos sao Staphylococcus saprophyticus , Enterococcus spp. 
e outros bacilos Gram-negativos como Klebsiella , Proteus e Enterobacter , que tern outros mecanis- 
mos de adesao epitelial. 

Os fatores mais importantes relacionados ao hospedeiro sao: idade, fatores comportamentais, 
diabete melito, lesao espinhal, cateteriza^ao vesical e gravidez. 


Idade 

Na popula^ao geriatrica, a apresenta^ao clinica da ITU e frequentemente atipica. Ha uma 
alta prevalencia de bacteriuria assintomatica e, por isso, uma urocultura positiva nao necessa- 
riamente requer tratamento. O risco de ITU esta associado a dificuldade de controle urinario 
(incontinence em mulheres e prostatismo em homens). O uso de cateteres urinarios e as altera- 
^oes anatomicas ou funcionais do trato urinario tambem sao fatores de risco. A ITU aumenta a 
prevalence de incontinence urinaria em mulheres mais idosas e aumenta significativamente o 
risco de morte. A bacteriuria assintomatica e comum e geralmente benigna, afetando ate 50% das 
mulheres e 30% dos homens em institutes, e a sua frequence aumenta com a idade e comor- 
bidades. Entre idosos, E. coli representa menos de 50% dos agentes de ITU. Infec^oes polimicro- 
bianas sao frequentes. 


Fatores comportamentais 

Os fatores comportamentais associados com ITU sao: atividade sexual (mulheres com ITU 
sao mais sexualmente ativas) e uso de espermicidas (que aumentam a coloniza^ao por E. coli). Nao 
ha aumento de risco de ITU associado aos habitos de mic^ao ou higiene ultima. Ha ainda diferen- 
^:as anatomicas que predispoem a ITU, como uma menor distance entre a uretra e o anus. 


Diabete melito 

Bacteriuria assintomatica e ITU sintomatica sao mais frequentes em diabeticos do que entre 
nao diabeticos. A presen^a de DM leva a um maior risco de complicaqoes, incluindo apresenta- 
^oes raras de ITU como cistite e pielonefrite enfisematosas, abscesso, necrose papilar e pielonefrite 
xantogranulomatosa. 

Varios fatores em DM tern sido propostos como de risco: controle glicemico ruim, duraqao 
da doen^a, microangiopatia diabetica, disfun^ao leucocitaria secundaria a hiperglicemia e vaginite 
de repeti^ao. Alem disso, parece haver uma maior prevalencia de altera^oes anatomicas e funcio¬ 
nais do trato urinario entre pacientes com DM. Embora o agente etiologico mais comum seja E. 
coli , Klebsiella spp., Acinetobacter spp., estreptococos do grupo B e Candida spp. sao causas de ITU 
em pacientes com DM. 
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Lesao espinhal ou cateterizagao vesical 

Em pacientes com lesao espinhal ou cateteres, ITU e muito frequente e esta relacionada a 
mortalidade e morbidade importantes. Fatores que aumentam a suscetibilidade sao hiperdistensao 
da bexiga, dificuldade de mic^ao e litiase urinaria. 


Gravidez 

Aproximadamente 4% a 10% das gravidas tern bacteriuria assintomatica e 1% a 4% desenvol- 
vem cistite aguda. Pielonefrite aguda afeta 1% a 2% das gravidas no final do segundo e inicio do 
terceiro trimestres. As implicates de ITU durante a gravidez sao: aumento do risco de pielone¬ 
frite, parto prematuro e mortalidade fetal. O tratamento da bacteriuria assintomatica em gestantes 
evita uma cistite ou pielonefrite a cada sete tratamentos e esta indicada de rotina. E possivel que, 
em gravidas, a pielonefrite se manifeste apenas com sintomas de trato urinario baixo. 


ACHADOS CUNICOS 

Incluem disuria, polaciuria e sensa^ao de urgencia urinaria. 

As ITU baseadas no sitio de infec^ao classificam-se em: 

■ Cistite: envolvendo a bexiga. 

■ Pielonefrite: quando envolvem rim. 

■ Bacteriuria: que afetam a urina. 

As ITU sao classificadas tambem como: 

■ Nao complicadas: quando envolvem o trato urinario normal. 

■ Complicadas: quando o trato apresenta altera^oes estruturais ou funcionais, incluindo 
instrumenta^ao com cateteriza^ao vesical. 


Bacteriuria assintomatica 

Como ja discutido, trata-se de um diagnostico microbiologico. Afeta cerca de 10% das gra¬ 
vidas e e mais comum entre pessoas com diabete melito, idosos e mulheres. A atividade sexual 
influencia a sua presen^a. Tambem afeta, com alta frequencia, idosos institucionalizados (ate 55% 
das mulheres e 31% dos homens). Geralmente nao deve ser tratada, exceto em grupos especificos 
de pacientes (exemplos: gravidas, pacientes que serao submetidos a cirurgia urologica, neutrope- 
nicos graves etc.). 


Cistite 

E muito frequente entre mulheres sexualmente ativas, e mais de 50% das mulheres terao pelo 
menos uma ITU durante a sua vida. Foi demonstrado que mulheres levam ate cinco dias com sin¬ 
tomas como disuria e polaciuria para procurar ajuda medica. Em mulheres idosas, os sintomas sao 
menos frequentes. Disuria (dor ou dificuldade a mic^ao) e causada por cistite, porem pode ser um 
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sintoma de uretrite (causada por Chlamydia trachomatis , Neisseria gonorrhoeae ou virus Herpes 
simplex ) ou vaginite (por Candida spp. ou Trichomonas vaginalis). Normalmente e associada com 
polaciuria, sensa^ao de urgencia urinaria e dor suprapubica. 

Piuria ocorre na cistite e na uretrite, mas e rara na vaginite. Hematuria ocorre em 25% dos 
pacientes com cistite e costuma ocorrer no final do jato urinario, e resolve-se com o tratamento 
da infec^ao, mas e rara nas duas outras afec^oes. Os sintomas da cistite sao geralmente agudos e 
multiplos, enquanto na uretrite sao graduais e leves. Pacientes com corrimento vaginal tern maior 
chance de ter uretrite ou vaginite. 

Fatores que sugerem cistite sao: historia de cistite previa, atividade sexual recente e uso recen- 
te de espermicida, urgencia miccional e polaciuria. 

Dispauremia, corrimento vaginal, odor alterado, disuria sem polaciuria e urgencia urinaria 
sugerem vaginite. O exame fisico pouco revela na cistite, mas e necessario um exame ginecologico 
para avaliar pacientes com corrimento vaginal. O exame de urina (urina tipo 1 ou sedimento uri¬ 
nario) pode ser utilizado para confirmar piuria ou a presenqa de bacterias. Ausencia de leucocitu- 
ria torna improvavel o diagnostico de cistite. 

A urocultura geralmente nao e necessaria nos caso de cistite, mas deve ser realizada com an- 
tibiograma em casos de suspeita de pielonefrite. 


Pielonefrite 

Febre, sinal de Giordano, dor costovertebral, nauseas e vomitos sao sugestivos de pielonefrite. 
A grande maioria dos pacientes apresenta sintomas de ITU baixa, como disuria e polaciuria. 

A pielonefrite pode, no entanto, ser oligossintomatica, principalmente em certos grupos, co¬ 
mo gestantes. Assim, considera-se dificil o diagnostico clinico de pielonefrite. Na suspeita, devem 
ser realizados exame de urina (urina tipo 1 ou sedimento urinario) e urocultura com antibiograma. 

Pacientes com sonda vesical podem apresentar coloniza^ao e infec^ao do trato urinario; quan- 
do sonda de demora e usada, a incidencia de bacteriuria e de 5% ao dia; o uso de sonda de alivio 
intermitente e associado com risco menor de infec^ao. Os cateteres vesicais sao um risco importante 
para infec^ao nosocomial, principalmente em unidades de terapia intensiva e com microbiologia di- 
ferente das infec^oes adquiridas ambulatorialmente, ocorrendo com frequencia infec^oes por Pseu¬ 
domonas e Morganella morganii, entre outros agentes associados com infecqoes nosocomiais. Nesses 
pacientes, muitas vezes a unica manifesta^ao e quadro febril sem manifesta^oes localizatorias. 

As infec^oes por Candida tambem sao associadas com cateter e a retirada do cateter vesical 
resolve a infecqao em 40% dos casos, embora a troca da sonda vesical resolva a infecqao em menos 
de 20% dos pacientes. Muitas vezes e dificil diferenciar quadros de infecqoes urinarias de coloniza- 
qao em pacientes em uso de cateter vesical, considerando que a piuria tern correlaqao menor com 
a presen^a de ITU nesses pacientes, em compara^ao com pacientes nao sondados. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Em pacientes com infec^ao de trato urinario nao complicada, que e definida pela presen^a de 
sintomas como polaciuria, disuria, dor suprapubica e urgencia urinaria em mulheres sem altera^ao 
estrutural de trato urinario, o diagnostico e baseado na historia clinica e exames complementares 
nao sao indicados (urina tipo 1 e urocultura). Em todos os outros pacientes e necessaria a confir- 
ma^ao diagnostica com exames laboratoriais, e infec^oes de trato urinario em homens sao consi- 
deradas infec^oes complicadas, pois frequentemente sao associadas a anormalidades estruturais 
de trato urinario. 
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A presen^a de piuria e praticamente universal, seja em pacientes com ITU baixa, seja com pielo- 
nefrite. Ausencia de piuria sugere fortemente diagnostico alternativo nao infeccioso. O melhor meto- 
do para determinar piuria e a analise do jato medio da urina por hemocimetro com contagem maior 
que 10 leucocitos/mL. Pode ainda estar presente em cerca de 30%-35% dos pacientes com bacteriuria 
assintomatica; independentemente desse achado, estes pacientes continuant nao tendo indica^ao de 
tratamento, exceto em subgrupos especificos. A detecqao de nitritos na urina representa evidencia de 
crescimento bacteriano, apresentando boa sensibilidade e especificidade diagnostica para pacientes 
com grandes contagens de bacterias em urocultura, mas com acuracia inadequada. 

O exame definitivo para o diagnostico de ITU e a urocultura, que deve ser colhida antes da 
introduqao de antibioticos. Considera-se que o melhor especime para urocultura seja a urina de 
jato medio apos higiene intima. Faz-se cultura quantitativa e considera-se positiva uma contagem 
maior ou igual a 10 5 unidades formadoras de colonias por mL (ufc/mL). Em mulheres com sinto- 
mas fortemente sugestivos, pode-se considerar contagens menores, a partir de 10 2 ufc/mL. 

Deve ser suspeitada a presen^a de complicaqoes com o abscesso perinefretico em todos os pa¬ 
cientes em que a febre nao ceder apos 72 horas de antibioticoterapia, e exames de imagem devem 
ser realizados nessa situaqao. Os seguintes achados nesses exames sao sugestivos da complicaqao: 

■ Ultrassonografia demonstra cavidade espessada com parede cheia de fluido. 

■ Achados na tomografia sao dependentes da evoluqao. Em estagios iniciais aparecem lesoes 
do tipo massa e hipodensas, que evoluem apos com liquefa^ao. Tipicamente encontra-se 
rim hiperdenso com contraste circundando uma cavidade de abscesso. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial das infec^oes de trato urinario inclui vaginites e uretrites, conforme 
ja discutido em se^ao anterior do capitulo. 

A cistite intersticial e um diagnostico diferencial que deve ser lembrado principalmente em 
idosos. 

A pielonefrite aguda, por sua vez, deve ser diferenciada da pielonefrite cronica, que e uma 
causa comum de doenqa tubulointersticial por infecqoes recorrentes, como as que ocorrem em pa¬ 
cientes com obstruqao renal por calculos ou refluxo vesicoureteral. 


TRATAMENTO 

Bacteriuria assintomatica 

Nao deve ser tratada, exceto nas seguintes situaqoes: 

■ Gravidez. 

■ Pre-operatorio de cirurgia urologica. 

■ Pre-operatorio de coloca^ao de proteses. 

■ Portadores de transplantes de orgaos solidos. 

■ Granulocitopenia. 

Existe grande discussao na literatura sobre o tratamento dessas situates em diabeticos, pois 
poderiam ter evolugao desfavoravel e piorariam o controle metabolico. Estudos nessa popula^ao 
nao demonstraram beneficio no tratamento. 
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Cistite na mulher 

Em mulheres com sintomas sugestivos, conforme ja comentado, nao se indicam exames de 
urina ou urocultura, desde que sejam excluidas as seguintes condigoes: 

■ Febre. 

■ Sintomas presentes por mais de sete dias. 

■ Sintomas sugestivos de vaginite. 

■ Dor abdominal, nauseas ou vomitos. 

■ Hematuria franca em maiores de cinquenta anos. 

■ Imunossupressao. 

■ Diabete melito. 

■ Gravidez. 

■ Alteragoes urologicas ou doenga renal cronica. 

■ Calculos renais recentes ou atuais. 

■ Internagao hospitalar nas ultimas duas semanas. 

■ Tratamento de ITU nas ultimas duas semanas. 

■ ITU sintomatica recorrente. 

A terapia com dose linica de antibiotico foi estudada em diversos estudos e em algumas meta- 
nalises e sempre apresentou resultado inferior ao tratamento padrao com tres dias de antibioticote- 
rapia, com taxas inaceitaveis de recorrencia; portanto, nao pode ser recomendada como tratamento. 

Deve-se iniciar tratamento empirico oral com: 

■ Nitrofurantoina (100 mg) 12/12 horas (usar por 5 dias); ou 

■ Sulfametoxazol-trimetropim (SMX-TMP) 160-800 mg (por 3 dias); ou 

■ Fosfomicina (3 g) em dose unica (eficacia menor, evitar se possibilidade de pielonefrite). 

A escolha inicial do antibiotico e dependente da resistencia esperada ao SMX-TMP espe- 
rado na regiao. Se menor que 20%, esta medicagao pode ser utilizada como agente de escolha. A 
Tabela 1 cita outras opgoes para o tratamento de cistite. 


TABELA I Opgoes para tratamento da cistite 


Medicagao 

Posologia 

Indicagao 

Nitrofurantoina 

100 mg 12/12 horas (5 dias) 

Primeira escolha junto com SMX-TMP 

Sulfametoxazol-trimetropim 

(SMX-TMP) 

160-800 mg 12/12 horas 
(3 dias) 

Se resistencia regional menor que 20%, se 
torna a droga de escolha 

Fosfomicina 

3 g em dose unica 

Evitar se risco de pielonefrite 

Norfloxacina 

400 mg 12/12 horas (3 dias) 

Excelente resposta, mas, devido a efeitos 
colaterais, droga de segunda escolha 

Acido nalidixico 

500 mg 6/6 horas (3 dias) 

Opgao a norfloxacina como quinolona 

Cefadroxii 

250 mg 6/6 horas (3-7 dias) 

Drogas de segunda linha, opgao para alergicos 
a quinolonas 

Amoxacilina/clavulonato 

500/125 mg 12/12 horas 
(3-7 dias) 

Droga de segunda linha, opgao para alergicos 
a quinolonas. A amoxacilina isolada nao deve 
ser usada para tratamento de ITU 
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A efkacia dos regimes com tres dias de antibioticoterapia e superior a 90%. Se houver resolu- 
<;ao dos sintomas, nao e necessario o acompanhamento clinico ou laboratorial. 

Caso nao haja melhora dos sintomas, devem ser realizados exame de urina (urina I ou sedi- 
mento urinario) e urocultura com antibiograma, orientando o tratamento com base nos seus resul- 
tados. E importante lembrar-se ainda dos diagnostics diferenciais de cistite (vaginite e uretrite). 


Cistite em mulher gravida 

Devem ser colhidos exames de urina (urina tipo 1 ou sedimento urinario) e urocultura e iniciado 
o tratamento empirico com cefadroxil, cefalexina ou amoxicilina. O tratamento deve durar sete dias e 
ser alterado se necessario, com base no resultado da cultura e do antibiograma. Nao usar quinolonas 
(contraindicadas). Recentemente, a fosfomicina se tornou uma op^ao para esses pacientes. 


Cistite no homem 

Geralmente esta associada a hiperplasia prostatica. Devem ser realizados exame de urina 
(urina tipo 1 ou sedimento urinario) e urocultura, alem do exame clinico da prostata. O tratamen¬ 
to deve durar sete dias. 


Cistite em pacientes com diabete, imunossupressao, interna^ao hospitalar 
recente ou historia de calculos renais 

Devem ser realizados exames de urina (urina tipo 1 ou sedimento urinario) e urocultura 
antes de iniciar o tratamento empirico. A dura^ao do tratamento em geral e de tres dias e, ao seu 
final, deve ser realizada a urocultura. Se nao houver a resolu^ao dos sintomas ou se houver historia 
de altera^oes renais ou urologicas, como rins policisticos ou altera^oes anatomicas, devera ser rea¬ 
lizada uma investiga^ao mais ampla. Na presen^a de sinais sistemicos como febre, dor abdominal, 
nauseas ou vomitos, deve ser suspeitada pielonefrite, tratada por dez a quatorze dias (eventual- 
mente, 28 dias). 


Cistite em idosos 

Tende-se a ser conservador nessa populagao e evitar tratar casos sem sintomas. Em mulheres 
idosas, sem comorbidades e com ausencia de achados de pielonefrite, a medica^ao de escolha e 
ciprofloxacina por tres dias (250 mg de doze em doze horas). 

Em homens ou mulheres com comorbidades, pela dificuldade de diagnostic de pielonefrite 
nessa popula^ao, costumam ser realizados tratamentos mais longos: sete a dez dias para mulheres, 
e quatorze a 28 dias (quando se considera prostatite) para homens. 


Pielonefrite aguda nao complicada 

Devem ser realizados exame de urina (urina tipo 1 ou sedimento urinario) e urocultura com 
antibiograma. O tratamento inicial deve ser empirico oral ou parenteral, com interna^ao hospita¬ 
lar, de acordo com o estado geral do paciente. As op^oes sao: 
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■ Ciprofloxacina: 400 mg IV ou 500 mg VO de doze em doze horas. 

■ Ceftriaxone: 1 a 2 g IM/IV, uma vez ao dia. 

■ Aminoglicosideo via intramuscular ou endovenosa em dose linica diaria: amicacina 
15 mg/kg ou gentamicina 5 mg/kg. 

A dura^ao total do tratamento sera de sete a quatorze dias, podendo haver a passagem da via 
parenteral para a oral conforme haja melhora do quadro geral e alta hospitalar. Estudos recentes 
sugerem nao haver beneficio adicional com o tratamento por mais de 7 dias. Se nao houver uma 
melhora importante do quadro clinico em 24 a 48 horas de tratamento, deve-se considerar avalia^ao 
com imagem para verificar se ha complicates ou abscessos, persistence de febre por mais de cinco 
dias apos o initio da antibioticoterapia. A levofloxacina 750 mg ao dia por 5 dias e aceitavel para 
tratamento de pielonefrite nao complicada e nao deve ser usada em casos complicados, assim como 
a ciprofloxacina de longa dura^ao 1.000 mg ao dia por 7 dias. A indica^ao de hospitaliza^ao e em 
geral dependente do julgamento clinico, mas a maioria dos pacientes pode ser tratada ambulatorial- 
mente, com ou sem dose initial de antibioticoterapia endovenosa intra-hospitalar. 


Infecgoes em pacientes com sonda vesical 

Os cateteres devem ser trocados e a persistence de bacteriuria 48 horas apos retirada de ca- 
teter vesical e indica^ao de tratamento. Porem, pacientes criticamente doentes, com diagnostico 
presuntivo de ITU, devem receber tratamento antibiotico imediato. A terapia antibiotica deve ter 
dura^ao de dez a quatorze dias e a escolha do antibiotico depende dos resultados de culturas. 

Em pacientes em que Gram nao apresente cocos Gram-positivos (etiologia provavel de infec^ao 
por enterococos ou estafilococos coagulase-negativos), o agente de escolha e cefalosporina de terceira ge- 
ra^ao, como ceftriaxone 2 g/dia, ou fluorquinolonas, como ciprofloxacina 400 mg EV a cada doze horas. 

Se infec^ao por Pseudomonas for suspeita, indica-se ceftazidima 2 g a cada oito horas, e po- 
de-se considerar o uso de aminoglicosideos. 

Em infec^oes por enterococos, ampicilina, vancomicina e eventualmente aminoglicosideos 
sao agentes de escolha; ja em pacientes com estafilococos coagulase-negativos o uso e preferencial- 
mente de vancomicina 1 g de doze em doze horas. 


Infec^oes por Candida 

O objetivo do tratamento e erradicar sinais e sintomas associados com infec^ao urinaria pa- 
renquimatosa. Esse tratamento pode diminuir risco de infec^ao ascendente ou disseminada. 

Pacientes sem sintomas clinicos, sem piuria e urocultura com mais de 10.000 ufc/mL nao 
devem ser tratados, exceto se neutropenicos, transplantados e em pre-operatorio de cirurgia uro- 
logica. Nesse caso, se pacientes com sonda vesical, esta deve ser trocada e a urocultura deve ser 
repetida em 48 horas; se novamente apresentar urocultura com mais de 10.000 ufc/mL, deve ser 
indicado tratamento. 

Entre pacientes que apresentem piuria, mas sem sintomas clinicos, devem ser tratados os de 
risco. Os outros pacientes nao tern indica^ao de tratamento, embora este possa ser discutido em 
pacientes com leucocituria muito importante. 

Pacientes com candiduria sintomatica devem ter sonda vesical trocada e ter o tratamento ini- 
ciado. As seguintes op^oes sao possiveis: 

■ Fluconazol 200 mg ao dia por sete-quatorze dias. 
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■ Anfotericina B 0,3 mg/kg/dia em dose unica (alguns autores recomendam curso de ate 
sete dias). 

A irrigaqao vesical com anfotericina B na maioria dos casos melhora transitoriamente a can- 
diduria, mas nao deve ser indicada rotineiramente. 


CONCLUSOES 

■ O diagnostico das infec^oes baixas de trato urinario e baseado em dados clinicos, nao sen- 
do necessarios exames complementares. 

■ O regime terapeutico mais custo-eficaz para ITU nao complicada e o de antibioticoterapia 
por tres dias. 

■ Homens com ITU devem ser tratados por pelo menos sete dias. 

■ Pacientes com indices regionais de resistencia menores que 10%-20% ao SMX-TMP de¬ 
vem ser tratados com essa medicaqao. 

■ A bacteriuria assintomatica nao deve ser tratada, exceto em grupos espedfkos como ges- 
tantes, transplantados, neutropenicos e em pos-operatorio de cirurgias urologicas. 

■ A presen^a de piuria nao indica tratamento em pacientes com bacteriuria assintomatica. 

■ Febre, dor no flanco, sinal de Giordano positivo e presen^a de cilindros leucocitarios em 
pacientes com ITU fazem o diagnostico de pielonefrite. 

■ A pielonefrite deve ser tratada por periodo de dez a quatorze dias. 

■ Ausencia de melhora clinica em 48 horas ou persistence de febre por mais de tres dias 
com antibioticoterapia indicam a necessidade de realiza^ao de exames de imagem, para 
procurar complicates como abscesso perinefretico. 
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ALGORITMO 1 - INFEC^AO URINARIA 


Mulher, jovem, vida sexual ativa, ausencia de comorbidades 

1 

- Data da ultima menstruagao 

- Possibilidade de gravidez? 


I 

>irr 

T 


i 

Nao 

T 


- Urina tipo 1 


- Disuria presente 

- Urocultura 


- Policiuria presente 

- Teste de gravidez 


- Sintomas vaginais ausentes 


l 

HCG (+) 


l 

HCG (-) 


1 


Tratar por 7 dias com: 

- Cefalexina ou 

- Amoxicilina ou 

- Cefalosporina de 
2 a /3 a geragao 



Nao solicitar urina tipo 1 
ou urocultura e tratar 
por 3 dias 


J 


- Norfloxacina 

- Nitrofurantolna 

- Cotrimoxazol 
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ALGORITMO 2 - INFEC^AO URINARIA 


Paciente com febre, disuria, polaciuria, dor lombar 

l 

- Avaliar sinais vitais 

- Historia e exame flsico detalhado 

- Colher urina tipo 1 e urocultura 


l 


Urina tipo 1 com leucocituria 

1 


Avaliar presenga de achados de gravidade 

1 


- Transplantado ou neutropenico 

- Anormalidades urogenitais 

- Homens 



- Sintomas sistemicos intensos: dor abdominal, vomitos, queda do estado geral 

- Comorbidades graves: 1C, insuficiencia renal etc. 


Primeira escolha: ciprofloxacina: 
500 mg de 12/12 h por 7-14 dias 


l 


Ausencia de todos 


l 


Antibiotico via oral (a primeira 
dose pode ser EV no PS) 


l 


l 

Presenga de qualquer urn deles 

[ 

- Hemoculturas 

- Antibiotico intravenoso 

- Hemograma, eletrolitos, 
fungao renal 

- USG vias urinarias 
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Dengue 


RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


INTRODUCED E DEFINigOES 

A dengue e a doen^a mais comum transmitida por mosquitos no Brasil, com a ocorrencia de 
mais de 50 milhoes de casos anuais em todo o mundo. A doen^a e transmitida por um Arbovirus 
do genero Flavivirus e da familia Flaviviridae. Existem 4 sorotipos: DEN-1, DEN-2, DEN-3, DEN- 
4, sendo o mais frequente no Brasil o sorotipo 1, embora casos dos tipos 2 e 3 tambem ocorram 
com frequencia. Esses sorotipos possuem semelhan^as estruturais que resultam em rea^oes soro- 
logicas cruzadas que provocam imunidade temporaria e parcial a outros sorotipos; entretanto, a 
infec^ao por um sorotipo confere imunidade por toda a vida a esse sorotipo. Alguns pacientes sao 
infectados durante a vida por 3 ou 4 dos sorotipos. A dengue tern grande variedade de manifesta- 
^oes clinicas, com os pacientes podendo estar assintomaticos, com doen^a febril leve ou ate com 
sindrome hemorragica com choque e grave risco de morte. 

A transmissao da doen^a ocorre atraves da picada da femea do mosquito Aedes sp, sendo 
que, nas Americas, o Aedes aegypti e a especie mais importante. O mosquito tern habitos diurnos, 
e urbano e intensamente antropofilico, alimentando-se quase que exclusivamente no ser humano, 
sendo que o homem e o unico reservatorio a participar do ciclo da doen^a. Assim, torna-se infec- 
tante em aproximadamente 5 a 8 dias apos picar uma pessoa com viremia, nao existindo transmis¬ 
sao direta de pessoa a pessoa. 

A febre da dengue pode acometer pessoas com qualquer idade. Entretanto, quadros graves 
sao frequentes em crian^as. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

O virus da dengue e um RNA virus que pode afetar diferentes tipos de celulas humanas 
e nao humanas. Sua liga^ao com as celulas e mediada pela glicoproteina E do envelope viral, 
sendo que esta e critica para a infectividade. O virus entra no hospedeiro apos a picada do inse- 
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to e circula ate atingir celulas-alvo, onde ira replicar, principalmente no sistema linfatico. Apos 
a fusao das membranas da celula e do virus, o RNA do virus entra no citoplasma das celulas 
afetadas, com transloca^ao das proteinas virais e intensa replica^ao do virus. Apos cerca de 5 
a 6 dias ocorre viremia, que causa febre, calafrios, cefaleia e mialgias. Apos cerca de 6 dias da 
infec^ao, ocorre produ^ao de anticorpos do tipo IgM e posteriormente IgG, que bloqueiam a 
dissemina^ao da infec^ao e o alastramento desta para outros tecidos. A imunidade a esses virus, 
entretanto, nem sempre resulta em beneficio, com a resposta inflamatoria secundaria a imuni¬ 
dade podendo levar a destrui^ao tecidual. A imunidade parcial previa, como a que ocorre na 
infec^ao anterior por outro sorotipo, pode levar a rea^ao de hipersensibilidade com forma^ao 
de imunocomplexos e ativa^ao da via do complemento. Alem disso, infec^oes em que o anticor- 
po nao apresenta neutraliza^ao total da a^ao viral podem aumentar a capta^ao do virus pelos 
macrofagos, com piora do quadro, predispondo a fenomenos hemorragicos. Nos pacientes com 
quadro de dengue hemorragica ocorre aumento da permeabilidade capilar devido a disfun^ao 
endotelial, com hemoconcentra^ao e choque ocorrendo como consequencia. A doen^a ainda e 
associada a supressao medular com aparecimento de leucopenia e plaquetopenia. A leucopenia, 
em particular, ocorre precocemente na sindrome. 

QUADRO CUN ICO 

Apos a infec^ao pelo virus da dengue pode ocorrer soroconversao assintomatica ou mani- 
festa^oes clinicas de espectro variado. Estudos experimentais sugerem que a grande maioria das 
infec^oes pelo virus da dengue e sintomatica, exceto em crian^as com menos de 15 anos de idade, 
em que estudos epidemiologicos demonstram que a infec^ao e frequentemente pouco sintoma¬ 
tica ou assintomatica. Outros estudos sugerem que existe grande numero de infec^oes oligo ou 
assintomaticas. 

A dengue classica caracteriza-se pelo initio subito de febre alta, que costuma ser o primeiro 
sintoma, mialgia, cefaleia, dor retro-ocular, astenia, nauseas, vomitos, que surgem apos um perio- 
do de incuba^ao que varia de 3 a 10 dias. A dor que esses pacientes apresentam costuma ser intensa 
e a doen^a tambem e denominada “febre quebra-osso”, com dura^ao do quadro febril usualmente 
de 5 a 7 dias. Cerca de 5-6% dos pacientes apresentam quadro bifasico com retorno da febre com 
dura^ao de 1 a 2 dias. Diarreia ocorre em 30% dos pacientes e nauseas e vomitos, em cerca de 50% 
dos casos. Sintomas respiratorios como tosse e coriza ocorrem em ate 30% dos pacientes; ictericia 
pode ocorrer mas e relativamente infrequente. Ja a linfonodomegalia e comum e hepatomegalia 
dolorosa pode ocorrer. O exantema aparece em aproximadamente 50% dos pacientes. Pode haver 
rash facial coincidente com initio da febre, com duraqao de 1 a 2 dias. Tambem pode surgir rash 
entre o segundo e o sexto dias de doen^a, que se inicia no tronco e se espalha para a face e as 
extremidades. Este varia de escarlatiniforme a maculopapular e dura de 2 a 3 dias. Finalmente, no 
final da fase febril, pode surgir rash petequial, acompanhado de intenso prurido e descama^ao. Os 
pacientes, mesmo apos o final da febre, podem apresentar quadro de dores e mialgias, com fadiga 
e prostra^ao importantes. Crian^as costumam apresentar febre mais alta, mas em geral sao menos 
sintomaticas. 

Na dengue classica podem ainda ocorrer manifesta^oes hemorragicas, como epistaxe, gengi- 
vorragia, petequias e prova do lai;o positiva. Os sintomas duram de 3 a 7 dias, mas a fase de con¬ 
valescent pode durar semanas. 

A dengue hemorragica caracteriza-se pelo aumento da permeabilidade vascular, sem lesao 
endotelial, com extravasamento de plasma para o intersticio. Ocorre, entao, hemoconcentra^ao 
e plaquetopenia. A present de sangramento espontaneo e a evoluto para a sindrome do cho¬ 
que da dengue podem ou nao ocorrer. Na dengue hemorragica os sintomas initials sao seme- 
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lhantes aos da dengue classica. Entretanto, 2 a 7 dias apos o initio do quadro pode ocorrer defer- 
vescencia da febre, seguida pelo aparecimento de sinais de falencia circulatoria e manifestagoes 
hemorragicas, que afetam principalmente a pele (58% dos casos) e o nariz. Um sinal initial da 
forma hemorragica e a queda da pressao de pulso para valores de 20 mmHg ou menores. O cho- 
que em geral e de curta duragao e pode levar ao obito em 12 a 24 horas ou a recuperagao rapida 
apos terapia apropriada. A persistencia do choque leva a acidose metabolica e CIVD, deflagran- 
do quadros hemorragicos, principalmente no trato gastrintestinal. Ao atender um paciente com 
suspeita de dengue deve-se atentar aos sinais de alerta, que podem indicar uma provavel evolu- 
gao para sindrome do choque da dengue (Tabela 1). A classificagao em grupos (de gravidade) 
e muito util na pratica e e descrita na Tabela 2. Da mesma forma, os criterios diagnosticos e a 
classificagao da dengue hemorragica sao descritos na Tabela 3. Na fase de recuperagao, adultos 
podem permanecer por semanas com fadiga. A Tabela 4 cita os principals fatores de risco para 
desenvolver dengue hemorragica. 

A OMS divide a dengue em tres classificagoes, que sao febre indiferenciada, dengue classica 
e febre hemorragica da dengue. A OMS ainda tem criterios para classifkar a dengue como grave. 
Esses criterios sao especificados na Tabela 5. 

TABELA I Sinais de alerta 

■ Dor abdominal intensa e contfnua 

■ Vomitos persistentes 

■ Hepatomegalia dolorosa 

■ Derrames cavitarios 

■ Sangramentos importantes 

■ Hipotensao arterial 

■ Hipotensao postural 


■ Diminuigao da diurese 

■ Letargia/agitagao 

■ Pulso rapido e fraco 

■ Extremidades frias/cianose 

■ Lipotimia 

■ Diminuigao da temperatura corporal e sudorese profusa 

■ Aumento repentino de hematocrito 


TABELA 2 Classificagao da dengue 

Grupo A 

I - Febre por ate 7 dias, com pelo menos 2 sintomas inespecfficos (cefaleia, prostragao, dor retro-orbitaria, 
exantema, mialgia, artralgia). 

2- Ausencia de manifestagoes hemorragicas e prova do lago negativa, 

3- Ausencia de sinais de alerta. 

Grupo B 

I - Febre por ate 7 dias, com pelo menos 2 sintomas inespecfficos (cefaleia, prostragao, dor retro-orbitaria, 
exantema, mialgia, artralgia). 

2- Manifestagoes hemorragicas, incluindo prova do lago sem repercussao hemodinamica. 

3- Ausencia de sinais de alerta. 

Grupos C e D* 

I - Febre por ate 7 dias, com pelo menos 2 sintomas inespecfficos (cefaleia, prostragao, dor retro-orbitaria, 
exantema, mialgia, artralgia). 

2- Presenga de sinal de alerta e/ou 

3- Choque. 

4- Manifestagoes hemorragicas presentes ou ausentes. 

* Os pacientes do grupo D apresentam-se em choque franco com hipotensao. 
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TABELA 3 Definigao e classificagao da dengue hemorragica 

Definigao de dengue 
hemorragica 

■ Febre por 2 a 7 dias 

Tendencia hemorragica evidenciada por sangramento espontaneo 
ou prova do lago positiva 

■ Plaquetopenia (< 100.000/mm 3 ) 

■ Aumento de permeabilidade vascular evidenciado por hemocon- 
centragao (aumento de 20% no hematocrito em comparagao com 
hematocrito de base), efusao pleural ou ascite 

Classificagao: 

■ Grupo 1 

Febre com sintomas inespecfficos e prova do lago positiva 

■ Grupo 2 

Sangramentos espontaneos, mas sem comprometimento hemodinamico 

■ Grupo 3 

Sinais de insuficiencia circulatoria, como hipotensao postural, pele fria e 
pegajosa e taquicardia 

■ Grupo 4 

Choque franco com pronunciada hipotensao arterial 

TABELA 4 Fatores de risco 

para desenvolver dengue hemorragica 

■ Idade menor que 25 anos 

■ Cepa virulenta 

■ Sexo feminino 

■ Variantes HLA classe 1 

■ Obesidade 

■ Variante gene fosfolipase 1 

■ Dengue previa 


TABELA 5 Criterios para definigao de dengue grave 

■ Alteragao da permeabilidade vascular evidenciada por hemoconcentragao (aumento de 20% no hematocrito), 
efusoes pleurais ou ascite 

■ Plaquetopenia menor que 1 00.000 cels/mm 3 

■ Febre durando de 2 a 7 dias 

■ Tendencia hemorragica, evidenciada por prova do lago positivo ou sangramento espontaneo 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Os exames complementares sao descritos na Tabela 6. 

Em resumo, as principals indicates de exames complementares nestes pacientes sao: 

■ Classe A: 

Q Hematocrito e plaquetas: 

- Em pacientes com doenga cronica previa. 

- Idade > 65 anos. 

- Criangas menores que 1 ano. 

Q Sorologia apos o 6^ dia de sintomas. 

Q Alternativamente pode ser solicitado teste rapido com pesquisa de Ag NS-1 que e po- 
sitivo de 1 dia antes dos sintomas ao quarto dia da apresentagao. Entretanto, o exame 
e pouco disponivel. 
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TABELA 6 Exames complementares 


Exames inespedficos 


Exames especfficos 


Dengue classica 

■ Hemograma: normalmen- 
te cursa com leucopenia e 
neutropenia. Entretanto, lin- 
focitose com atipia linfocitaria 
pode ocorrer. Plaquetopenia e 
observada. 

■ Transaminases: em geral 
podem ocorrer ate acima de 5 
vezes o valor da normalidade. 
Em alguns casos, aumentos 
de ate 15 vezes o limite supe¬ 
rior da normalidade podem 
ocorrer. 


Dengue hemorragica 

■ Transaminases pouco aumentadas e diminui- 
gao da albumina serica. 

■ Coagulograma: aumento do TP, TTPA e TT. 

■ Hemograma: leucograma semelhante ao da 
dengue classica. Trombocitopenia severa (abaixo 
de 100.000/mm 3 ). Hemoconcentragao, com 
aumento do hematocrito em 20% do valor 
basal ou valores superiores a 38% em criangas, 
40% em mulheres, 45% em homens. 

■ Prova do lago: insufla-se o manguito ate o 
ponto medio entre as pressoes sistolica e 
diastolica e mantem-se insuflado por 5 minu- 
tos; no local de maior concentragao do apare- 
cimento de petequias, marcar com um drculo 
de 1,78 cm de diametro, isto e, pouco menor 
que uma moedinha de I centavo, e contar 

o numero de petequias; se maior que 20, a 
prova e positiva. 


■ Isolamento viral: meio mais especifico de diagnostico; permite a identificagao do 
sorotipo. A coleta deve ser realizada durante a fase viremica, em geral ate o quin- 
to dia do inicio dos sintomas. 


■ Reagao em cadeia da polimerase (PCR): permite identificar o sorotipo. 

■ Sorologias: tomam-se reagentes no termino das manifestagoes dinicas, em geral no 
sexto dia apos o inicio dos sintomas. Nao determinam o sorotipo infedante. Metodo 
facil, barato, mas que pode resultar em falso-positivo pela reagao cruzada com outros 
Flavivirus. A detecgao de IgM por anticorpos de captura (MAC-ELISA) e a mais utiliza- 
da. Ensaios imunoenzimaticos ou por hemaglutinagao confirmam o diagnostico. 

■ Pesquisa de antigeno viral NS-1 positivo ate o quarto dia dos sintomas. 


■ Classe B: 

Q Hematocrito e plaquetas em todos os casos. 

Q Sorologia apos o 6e dia de sintomas. 
a Ou pesquisa de Ag NS-1. 

■ Classes CeD: 

Q Hemograma (com plaquetas) e hematocrito de 6/6 horas. 

Q Sorologia no 6s dia de sintomas. 

Q Tipagem sanguinea. 

Q Raio X de torax ou abdome se suspeita de derrames cavitarios. 
Q Ou pesquisa de Ag NS-1. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico de dengue deve ser considerado em todos os pacientes com quadro de febre 
com antecedente epidemiologico sugestivo. As manifestagoes de dengue classica podem ser con- 
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fundidas com rubeola, toxoplasmose, sarampo, infec^oes enterovirais e outros quadros infeccio- 
sos. Em pacientes com manifesta^oes hemorragicas devem ser considerados, entre os diagnos- 
ticos, leptospirose, malaria, febre amarela, febre tifoide e hepatites virais, entre outras doen^as 
infecciosas. Nos pacientes que apresentam plaquetopenia e choque, tambem meningococcemia e 
choque endotoxico por infec^ao bacteriana sao possibilidades diagnosticas. 


TRATAMENTO 

A dengue nao tern tratamento especifico. Prescrevem-se sintomaticos como analgesicos e antie- 
meticos nos pacientes do grupo A. Estao contraindicados os salicilatos na suspeita de dengue, por 
aumentarem o risco de sangramento. O uso de antiemeticos e medicares antipruriginosas pode ser 
realizado, embora o prurido nestes pacientes, apesar de incomodo, seja autolimitado. Pode-se orien- 
tar hidrata^ao oral principalmente se diarreia ou vomitos proeminentes estiverem associados. Os 
pacientes com prova do la^o positiva, mas sem sinais de alerta e plaquetas acima de 100.000 cels/mm 3 
e aumento de hematocrito menor que 10% do basal, podem ser manejados ambulatorialmente, a 
exemplo dos pacientes do grupo A, mas recomenda-se repetir os exames em 24-48 horas. Os pacien¬ 
tes com aumento de hematocrito significativo ou com menos de 100.000 plaquetas/mm 3 devem ser 
internados e mantidos em observa^ao, com hidrata^ao via oral ou parenteral se necessario. Em caso 
de melhora clinica e laboratorial o paciente pode ser liberado em 24-48 horas. 

Nas formas graves com hemorragia ou hipotensao o paciente deve ser hospitalizado e receber 
hidrata^ao vigorosa com Ringer lactato ou soro fisiologico 0,9%. Um estudo publicado em 2005 mos- 
trou a seguran^a em particular da solu^ao com Ringer lactato; por esse motivo alguns autores con- 
sideram esta a solu^ao cristaloide de escolha nestes pacientes. O estudo nao comparou, entretanto, a 
solu^ao com o soro fisiologico 0,9%. Se houver choque refratario ou o hematocrito continuar aumen- 
tando, administra^ao de coloide esta indicada e no caso o dextran 40 e o coloide mais estudado para 
este fim. O uso de plasma fresco congelado, plaquetas ou crioprecipitado pode ser necessario para 
o controle de manifesta^oes hemorragicas. No initio da monitoriza^ao em pacientes em choque, o 
hematocrito deve ser verificado a cada 2 horas e depois a cada 4-6 horas nas primeiras 12 horas de 
tratamento. A dosagem de plaquetas deve ser realizada a cada 12 horas.Pacientes com suspeita de 
quadro hemorragico significativo devem receber 5 mL/kg de concentrado de hemacias. Em pacientes 
com disfun^ao hepatica e altera^ao do tempo de protrombina, ha indica^ao de vitamina K. 

O reconhecimento dos sinais de alerta, associado ao diagnostico precoce de dengue hemorra- 
gica e a terapia de suporte adequada, leva a diminui^ao da mortalidade pela doen^a a menos de 1%. 

Em pacientes com manifesta^oes leves de dengue hemorragica, pode ser considerado acom- 
panhamento ambulatorial com visitas frequentes, mas nesse caso deve ser indicada interna^ao se; 

■ PA < 90/60 mmHg. 

■ Hematocrito > 50%. 

■ Plaquetas < 50.000 cels/mm 3 . 

■ Sangramento maior que apenas petequias. 


Complica^oes 

Os pacientes com dengue podem apresentar manifesta^oes hemorragicas como as comentadas 
e choque. Casos de altera^ao de fun^ao hepatica, embora raros, sao documentados durante a evolu- 
<;ao da doen^a; tambem manifesta^oes neurologicas com encefalopatia e letargia sao descritos, assim 
como casos de neuropatias perifericas e ate mesmo mielite transversa secundaria ao virus da dengue. 
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Preven^ao 

Doen^a de notifica^ao compulsoria, a dengue e hoje um grande problema de saude publica 
no Brasil. O principal meio de controle e o combate as formas larvarias do mosquito, j a que nao ha 
vacinas e os inseticidas sao pouco eficazes. Entretanto, isso so pode ser alcan^ado pela conscienti- 
za^ao da popula^ao, que deve reduzir ao maximo as condi^oes para oviposi^ao da femea. 


CONCLUSOES 

■ A dengue tern grande variedade de manifesta^oes clinicas, com os pacientes podendo es- 
tar assintomaticos, com doen^a febril leve ou ate com sindrome hemorragica com choque 
e grave risco de morte. 

■ A dengue dassica caracteriza-se pelo initio subito de febre alta, mialgia, dor retro-ocular, aste- 
nia, nauseas e vomitos, que surgem apos um periodo de incuba^ao que varia de 3 a 10 dias. 

■ A dengue hemorragica e caracterizada por 4 manifesta^oes: febre, plaquetopenia, hemo- 
concentraqao e tendencia hemorragica. 

■ Pacientes com aumento de hematocrito maior que 10% ou plaquetas menores que 100.000 
cels/mm 3 apresentam indica^ao de interna^ao. 

■ Os salicilatos devem ser evitados nos pacientes com dengue. 

■ As sorologias devem ser colhidas a partir do sexto dia das manifesta^oes. Isolamento viral 
e PCR podem ser realizados antes. 

■ Leucopenia e uma manifesta^ao precoce e comum, porem pouco especifica para o diag- 
nostico de dengue. 

■ Pacientes com hipotensao e hemorragia devem receber hidrata^ao parenteral vigorosa. 

■ Se houver choque refratario ou o hematocrito continuar aumentando, administra^ao de 
coloide esta indicada. 
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Leptospirose 


RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 
HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Trata-se de uma zoonose de distribui^ao mundial, causada por espiroquetas patogenicas do 
genero Leptospira , transmitidas por contato direto ou indireto com urina de um animal infectado. 
Manifesta-se como uma doen^a febril aguda, decorrente de uma vasculite generalizada. Sinonimos 
para essa doen^a incluem doen^a de Weil, febre dos pantanos e ictericia hemorragica. 

As leptospiras patogenicas para o homem pertencem a especie Leptospira interrogans do ge¬ 
nero Leptospira. 

A doen^a e transmitida por ratos, gatos, caes e outros animais. Apresenta distribuiqao sazo- 
nal, com picos de incidencia no verao e outono; apresenta distribui^ao mundial, mas predomina 
em paises da regiao tropical, nas estates chuvosas. 

A infec<;ao em humanos ocorre principalmente por abrasoes ou cortes na pele ou tecido con- 
juntivo, que servem de porta de entrada para o patogeno apos exposi^ao ambiental, bem como na 
ausencia de lesoes cutaneas, pela imersao prolongada em agua contaminada. Outras vias de trans- 
missao menos comuns tambem tern sido descritas. 

■ Contaminaqao de sistema de fornecimento de agua. 

■ Inala^ao de agua ou aerossois contaminados. 

■ Mordida de animais. 

■ Transmissao direta entre humanos (excre^ao de leptospira na urina humana, rela^ao se¬ 
xual em fase de convalescen^a). 

Outros animais, apos serem infectados, podem manter a leptospira na urina por longo tem¬ 
po, o que facilita a sua transmissao pela agua. A doen^a pode aparecer em forma de epidemia, co¬ 
mo a que ocorreu em centres urbanos no Brasil em 1996, ou a epidemia que ocorreu em Inquitos, 
no Peru, em 2003-2004, quando, de 633 pacientes com febre aguda avaliados, 51% apresentavam 
evidencia sorologica de leptospirose. 


1006 
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De acordo com as formas de transmissao, pode-se classificar os tipos de exposi^ao em tres 
diferentes grupos: 

■ Exposi^ao ocupacional - Risco inerente de algumas atividades profissionais com contato 
direto com animais contaminados, como: veterinarios, fazendeiros, trabalhadores de aba¬ 
te de animais e demais profissoes afins. A transmissao por contato indireto com animais 
contaminados ocorre entre trabalhadores de esgoto, mineiros, soldados, limpadores de 
tanque septicos, piscicultores, guardas-florestais, trabalhadores de canal, trabalhadores de 
arrozais ou canaviais. 

■ Exposiqao recreacional - Ocorre durante esportes aquaticos (nataqao, canoagem, raffing) 
e outros esportes, como exploraqao de cavernas. 

■ Exposiqao acidental - Decorrente da exposiqao a leptospira durante desastres naturais 
(enchentes). 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

A leptospira apresenta estrutura com dupla membrana, com caracteristicas tanto de micro- 
-organismos Gram-positivos como de Gram-negativos. Os lipopolissacarides da leptospira, ao 
contrario de outros organismos Gram-negativos, interagem com o receptor Toll-like ou TLR4 e 
iniciam os mecanismos da cascata da sepse. Outro mecanismo sugerido da patogenese da leptos¬ 
pirose e a induqao de apoptose, a existencia de proteina que se liga a fibronectina, e interferencia 
em canais Na-K-ATPase dependentes em segmentos isolados de nefrons. 

Apos a infec^ao, a leptospira atinge a corrente sanguinea disseminando-se por multiplos or- 
gaos e tecidos, incluindo o figado, onde causa disfun^ao hepatocelular com diminuiqao da sintese 
de fatores de coagula^ao, albumina e diminui^ao da esterifica<;ao do colesterol. Nos rins, a leptospi¬ 
ra pode induzir danos tubulares pela forma^ao de imunocomplexos, por hipoxemia e, as vezes, por 
efeito toxico direto das leptospiras com quadro de nefrite intersticial e necrose tubular com insufi- 
ciencia renal. Em musculos, as altera^oes incluem forma^ao de vacuolos citoplasmaticos e miosite. 
Os pacientes podem desenvolver vasculite com destruiqao endotelial e infiltrados inflamatorios; 
esse processo de vasculite e o responsavel pelas principals manifesta^oes da doen^a. 

QUADRO CUN ICO 

O periodo de incubaqao varia de 2 a 26 dias, sendo em media de dez dias. A leptospirose tern 
initio abrupto, cursando inicialmente com uma fase aguda ou septicemica na primeira semana, se- 
guida de uma fase imune caracterizada pela produqao de anticorpos e excreqao de leptospira na urina. 

A apresentaqao clinica varia de formas assintomaticas ou subclinicas (anictericas), que repre- 
sentam a maioria dos casos, ate sua manifesta^ao mais grave, conhecida como sindrome de Weil, 
caracterizada pela presenqa de ictericia, insuficiencia renal e alteraqoes hemorragicas. 

A forma anicterica pode manifestar-se com febre, calafrios, mialgias, cefaleia, dor retrorbitaria 
intensa (semelhante a dengue), fotofobia, mialgias (regiao lombar, panturrilhas e/ou coxas), dor ab¬ 
dominal (pode se assemelhar a pancreatite e colecistite, e eventualmente com sinal de Murphy po- 
sitivo), sufusoes hemorragicas ou, raramente, com um rash cutaneo de curta duraqao (menos de 24 
horas), que pode ser macular ou purpurico. Esses sintomas ocorrem em 75%-100% dos pacientes, 
e 25%-35% dos pacientes apresentam tosse produtiva associada, e cerca de 50% dos pacientes apre- 
sentam nauseas, vomitos e diarreia. Outros sintomas menos comuns sao artralgias, dor de garganta 
e dor abdominal. Alem desses sintomas, 5% a 10% dos pacientes evoluem com ictericia associada 
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ou nao a insuficiencia renal aguda, plaquetopenia (menor que 100 mil plaquetas/mm 3 ), altera^oes 
hemorragicas e insuficiencia respiratoria por hemorragia alveolar. Apesar de a doen^a ser classica- 
mente descrita como bifasica, menos de 50% dos pacientes apresentam as duas fases. 

Quase todos os pacientes apresentam mialgias graves, principalmente em regioes de pan- 
turrilhas e lombar, indicando possivel tropismo da leptospira; e a maioria apresenta elevates de 
enzima muscular, podendo eventualmente evoluir com rabdomiolise. 

O exame fisico e inespecifico na maioria dos casos, mas a presenqa de sufusoes hemorragicas 
conjuntivais sugere o diagnostico de leptospirose, pois e infrequente em outras doen^as infec- 
ciosas. Hipersensibilidade muscular, esplenomegalia, linfadenopatia, hiperemia de orofaringe e 
estertoraqao pulmonar podem ocorrer em 7%-40% dos casos. A meningite asseptica ocorre em 
50%-85% dos pacientes, usualmente apos os sete primeiros dias de evoluqao, por resposta imune 
do hospedeiro a leptospira, e nao como resultado de infecqao direta. 

Outras manifestaqoes oculares incluem dor e hipersensibilidade da musculatura extrinseca 
muscular; tambem uveite anterior e descrita nesses pacientes, podendo evoluir com cegueira. Co- 
riorretinite, neurite otica e papiledema tambem sao relatados. 

Apos cinco a sete dias com o paciente em fase septicemica, ocorre a defervescencia da febre 
e o paciente apresenta melhora clinica progressiva, que pode ser definitiva ou seguida apos um a 
tres dias pela segunda fase da doenqa. 

A segunda fase da doenqa ou fase imune e caracterizada pelo aparecimento de anticorpos IgM. 
Os sintomas recorrem e sinais de meningite ocorrem em 50% dos casos. Em alguns casos, a febre per- 
siste sem melhora, chegando a quarenta graus, e associa-se a seguir com as manifestaqoes esperadas 
da segunda fase, como insuficiencia renal, hemorragia pulmonar, ictericia, e por vezes miocardite. 

A doen^a de Weil e caracterizada por altera^ao de funqao hepatica e renal, sendo, portanto, 
uma das formas de doen^a grave que ocorrem na fase imune e acontece em 10%-15% dos pacien¬ 
tes. Esses pacientes mantem febre alta apos a fase aguda e na sequencia ocorre insuficiencia hepa¬ 
tica, renal, pneumonite hemorragica, arritmias cardiacas e colapso hemodinamico. 

A ictericia tipicamente ocorre como resultado da injuria vascular na ausencia de necrose 
hepatocelular. Os niveis de bilirrubina se elevam muitas vezes a niveis maiores que 20 mg/dL, che¬ 
gando ao seu pico apos o setimo dia de evolu^ao em 85% dos pacientes. Nos pacientes ictericos, 
25% desenvolvem hepatoesplenomegalia. Com a progressao da doen^a com isquemia hepatica 
intensa, os niveis de bilirrubina maiores que 80 mg/dL sao acompanhados de elevates modestas 
de fosfatase alcalina e aumento de transaminases que raramente excedem 200 mg/dL. 

Insuficiencia renal aguda e caracterizada por aparecimento rapido de uremia, e na maioria 
das vezes nao e oligurica. Sendo a oliguria forte preditor de gravidade, normalmente aparece du¬ 
rante a segunda semana da doen^a, frequentemente acompanhada de ictericia. Na fase aguda, os 
niveis de ureia raramente ultrapassam 100 mg/dL ou os niveis de creatinina dificilmente passam 
de 2 mg/dL, porem estes aumentam rapidamente durante a segunda fase da doen^a, evoluindo 
rapidamente para necessidade de dialise; apesar da disfunqao renal, hipocalemia e comum e sua 
presenqa aumenta em 5 vezes a chance do diagnostico final de leptospirose. Plaquetopenia ocorre 
mesmo na ausencia de CIVD e acompanha a disfunqao renal progressiva; sua presenqa aumenta 
em 4 a 5 vezes a chance do diagnostico final ser leptospirose. 

Manifestaqoes pulmonares ocorrem entre 20% e 70% dos casos, e variam desde forma benig- 
na em que pacientes se recuperam sem sequelas e complicates ate outra forma que pode ser fatal. 
Pneumonite hemorragica grave e sindrome de angustia respiratoria podem se manifestar, mesmo 
na ausencia de insuficiencia renal e hepatica. Hemoptise franca pode ocorrer mesmo na fase agu¬ 
da, juntamente com tosse. 

Insuficiencia cardiaca ocorre raramente, mas acredita-se que as manifestaqoes cardiacas sao 
mais comuns do que o relatado. Nas formas leves, alteraqoes eletrocardiograficas sao comuns, 
e eventualmente arritmias cardiacas como fibrilaqao e flutter atrial ocorrem principalmente nas 
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formas graves. Bloqueios atrioventriculares e alterapoes do segmento ST sugerem pericardite e 
normalizam posteriormente em quase todos os pacientes durante a evolupao. A Tabela 1 mostra os 
achados que se associam com maior probabilidade ao diagnostico de leptospirose. 


TABELA I Achados com maior probabilidade do diagnostico de leptospirose 


■ Sufusao conjuntival 

■ Piuria esteril 

■ Diastese hemorragica 

■ Plaquetopenia 

■ Mialgia 

■ Hepatoesplenomegalia 

■ Hipocalemia 


Deve-se acrescentar que as manifestapoes clinicas podem ser dependentes do sorotipo 
da leptospira. A leptospira Fainnei descoberta recentemente e associada a apresentapao clini- 
ca incomum, com pacientes com sangramento conjuntival que se inicia seis meses antes, dor 
abdominal intermitente por cinco meses, cefaleia intensa e tonturas por dois meses e um mes 
de ictericia. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

O diagnostico da leptospirose baseia-se em dados clinico-epidemiologicos e laboratoriais. Deve 
ser suspeitado em pacientes com febre e pelo menos dois dos sintomas e uma das complicapoes 
citadas na Tabela 2. Alguns exames, mesmo inespecificos, podem contribuir para o diagnostico (Ta¬ 
bela 3). Quanto a essas alterapoes, destacam-se aumento do VHS, transaminases, bilirrubinas, fosfa- 
tase alcalina e, principalmente, enzimas musculares. A urina 1 pode apresentar proteinuria, piuria, 
hematuria microscopica. A alterapao de funpao renal ocorre muitas vezes rapidamente e, apesar de 
insuficiencia renal, os pacientes frequentemente evoluem com hipocalemia por lesao tubular com 
perda de potassio. Deve-se ressaltar, entretanto, que hipercalemia e fator de mau prognostico. 

A analise do liquido cefalorraquidiano demonstra pleocitose com predominio linfocitico e, 
em casos graves, ocorre leucocitose com desvio a esquerda. 

A realizapao de radiografia de torax e indicada nos casos mais graves para avaliapao de he- 
morragia alveolar. A alterapao mais comum e infiltrado alveolar localizado nas bases ou na peri- 
feria pulmonar. Esse padrao e similar a outras doenpas hemorragicas pulmonares com infiltrado 
alveolar esparso e que podem evoluir com conglomerapao desses infiltrados. Outros pacientes 
apresentam infiltrado intersticial, e a tomografia computadorizada pode apresentar infiltrado em 
vidro despolido. Congestao pulmonar secundaria a miocardite pode ocorrer. 


TABELA 2 Sintomas e complicapoes da leptospirose 


Sintomas 

Complicapoes 

■ Cefaleia 

■ Meningite asseptica 

■ Mialgias 

■ Insuficiencia renal aguda 

■ Ictericia 

■ Pneumonite hemorragica 

■ Calafrios 

■ Arritmias ou alterapoes de ECG 

■ Rash 

■ Insuficiencia hepatica 

■ Sufusao conjuntival 

■ Ictericia + IRA (sindrome de Weil) 
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TABELA 3 Achados laboratoriais mais frequentes 

1 Exame 

Achados laboratoriais j 

VHS 

Aumentada 

Hemograma 

Leucopenia ou leucocitose 

Plaquetopenia (< 100 mil/mm 3 nas formas graves) 

ALT (TGP)/AST (TGO) 

Valores acima do LSN 

Bilirrubina total e fragoes 

Valores normais ou acima do LSN 

Fosfatase alcalina 

Valores normais ou acima do LSN 

Ureia e creatinina 

Elevadas nas formas graves 

Creatininofosfoquinase (CPK) 

Valor normal ou acima do LSN 

Urina tipo 1 

Proteinuria, piuria, hematuria 


ALT - alanino-aminotransferase / AST — aspartato-aminotransferase / LSN — limite superior da normalidade. 


O lavado broncoalveolar pode realizar o diagnostico precoce de hemorragia alveolar. Alguns 
autores consideram que em zonas endemicas o lavado pode ser util para diferenciar hemorragia 
alveolar de pneumonia adquirida na comunidade. 

O diagnostico e dependente de simples testes diagnosticos, que as vezes nao sao realizados 
por baixa suspeita clinica. Esse diagnostico pode ser confirmado por demonstragao da leptospira 
ou por achados sorologicos. 

A microscopia em campo escuro de especimes da urina ou sangue, embora defendida por 
especialistas da India, nao e recomendada pela maioria dos autores pelo mundo. 

O padrao de referenda do diagnostico e a demonstragao das leptospiras em meio de cultu- 
ra, mas e dificil, pois a maioria dos laboratories nao possui os meios de cultura para tal, como o 
EMJH Fletcher ou o meio de Stuart. Nos primeiros sete a dez dias de evolugao, a leptospira pode 
ser isolada na hemocultura e no liquor, e na urina a partir da segunda a terceira semanas. As cul- 
turas requerem longos periodos de incubagao, o que dificulta sua utilidade pratica; a sensibilidade 
da hemocultura e baixa, isolando as leptospiras em apenas 50% dos casos. 

Em razao da limitagao e da demora de obtengao do resultado com hemoculturas e da indis- 
ponibilidade dos metodos sorologicos, o diagnostico e baseado em dados clinicos e antecedentes 
epidemiologicos, e as sorologias sao usadas para a confirmagao diagnostica. 

Os testes sorologicos existem em grande numero, e muitos ainda encontram-se em desen- 
volvimento, como o teste de aglutinagao microscopica (MAT), hemaglutinagao indireta e ELISA. 
Dentre as tecnicas sorologicas de diagnostico, o MAT e considerado o padrao de referenda. O 
criterio para sua positividade e o aumento em quatro vezes dos titulos iniciais ou a conversao da 
soronegatividade para titulos de 1/100 ou maiores; a tecnica e dificil e requer grande grau de expe¬ 
rience para ser realizada, e tern disponibilidade limitada. 

O mais importante avango recente no diagnostico da leptospirose e o desenvolvimento de 
novas tecnicas sorologicas, como os novos ensaios ELISA, que conseguem fazer o diagnostico pre- 
cocemente, comegando a apresentar positividade no quinto dia apos o aparecimento dos sintomas. 
Um estudo demonstrou que esse ensaio foi superior ao MAT em todos os tempos para o diagnosti¬ 
co, com sensibilidade ao final dos tempos analisados de 93% em comparagao com 76% do MAT, e 
especificidades comparaveis, respectivamente, de 94% e 97%. Deve-se lembrar ainda que o Center 
of Disease Control (CDC) recomenda o uso de imunoensaio com sensibilidades de 27%, 84% e qua- 
se 100%, respectivamente, nos tempos tres, sete-nove e doze dias, respectivamente. 

As tecnicas de biologia molecular como PCR, apesar de promissoras, ainda nao tern disponi¬ 
bilidade ampla para o diagnostico da leptospirose. 
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A Tabela 4 aborda as tecnicas diagnosticas, e o tratamento, conforme ja comentado, e inicia- 
do antes da confirmagao diagnostica. 

A OMS usa os criterios modificados de Faine para diagnostico de leptospirose; esses criterios 
estao resumidos na Tabela 5. 


TABELA 4 Tecnicas diagnosticas disponfveis 



Tecnicas e observances 1 

Detecgao de antigeno 

Microscopia de campo escuro 

Imunofluorescencia 

Radioimunoensaio 

ELISA 

isolamento da Leptospira 

Uma ou duas gotas de sangue sao inoculadas em 10 mL de meio semissolido 
(meio de Fletcher). As culturas sao incubadas a 28-30°C por ate treze 
semanas, com leitura semanal 

Diagnostico sorologico 

Anticorpos sao detectados no sangue a partir de cinco a sete dias depois do 
inicio dos sintomas. Teste de aglutinagao microscopica (microaglutinagao), 
fixagao de complemento, ELISA 

Diagnostico molecular 

Reagao em cadeia de polimerase (PCR) 


TABELA 5 Criterios de Faine modificados 

1 Criterio 

Escore 1 

Cefaleia 

2 

Historia de febre 

2 

Temperatura > 39°C 

2 

Sufusao conjuntival 

4 


Meningismo 

4 

Mialgia 

4 

Sufusao conjuntival + meningismo e mialgia 

10 

Ictericia 1 

Albuminuria ou piora da fungao renal 

2 

Contato com agua de enchente 

5 

Contato com contaminantes ambientais 

4 

Contato com animais silvestres 1 

1 Leptospira isolado em cultura 

Diagnostico de certeza | 

Sorologia ELISA IgM* 

15 

Sorologia SAT 

15 

Sorologia MAT com titulo unico elevado 

15 

Sorologia MAT com tftulos em ascensao 

25 


Contar apenas I teste sorologico. 

Escore > 25 indica diagnostico de leptospirose. 
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DAGNOSTICO DIFERENCAL 

O diagnostico diferencial e dependente da prevalencia regional das doen^as que podem se 
apresentar com febre inespecifica como malaria, ricketsioses, dengue e outras arboviroses. 

Na forma anicterica, o diagnostico diferencial inclui: gripe, infec^ao aguda pelo HIV, dengue, 
febre de origem indeterminada, febre tifoide, encefalites, poliomielite, mononucleose, brucelose, 
malaria, hepatites virais. 

Nas formas mais graves de leptospirose, o achado de leucocitose com desvio para a esquerda 
e o diferencial em relaqao a dengue, que costuma cursar com linfocitose atipica. 


TRATAMENTO 

Considerando-se que a maioria dos casos e autolimitada e os pacientes apresentam melhora es- 
pontanea, o tratamento para a doenqa e controverso. A maioria dos autores, entretanto, inicia tratamen- 
to com antibioticos mesmo sem confirmaqao do diagnostico. Outros recomendam que a terapeutica 
seja direcionada conforme a gravidade da apresenta^ao clinica. Os pacientes acometidos por quadros le- 
ves e anictericos podem ser tratados apenas com medicares sintomaticas (analgesicos e antitermicos). 

Nos pacientes que apresentam cefaleia intensa, sem melhora com uso de analgesicos, a pun- 
^ao liquorica de alivio pode ser indicada. 

Antibioticoterapia 

O uso de antibioticos para o tratamento da leptospirose e recomendado pela maior parte da 
literatura, desde que o inicio seja nos primeiros cinco dias do surgimento dos sintomas. 

O emprego de doxicilina (100 mg 2x/dia por sete dias) foi sugerido nas formas anictericas 
com redu^ao da gravidade e da duraqao dos sintomas em dois dias, alem da diminui^ao do apare- 
cimento de leptospiras em culturas de urina. 

A penicilina e o agente de escolha para formas graves; apresenta como beneficios de sua uti- 
liza^ao a diminui^ao dos dias de febre, recupera^ao mais rapida da fun^ao renal e diminui^ao do 
tempo de interna^ao hospitalar. Outro estudo demonstrou que seu uso em pacientes evoluindo 
com insuficiencia renal nao alterou a evolu^ao. Os seguintes esquemas podem ser utilizados: 

Primeira escolha; penicilina cristalina 2 milhoes UIIV 6/6 h por sete a dez dias. 

Esquemas alternativos: 

■ Ampicilina 500 mg-1 g 6/6 h por sete a dez dias. 

■ Amoxicilina 500 mg 8/8 h por sete a dez dias. 

■ Doxiciclina 100 mg 12/12 h por sete dias. 

■ Tetraciclina 500 mg 6/6 h por sete a dez dias. 

Estudos compararam o uso de penicilina cristalina com cefalosporinas, como o ceftriaxone e 
a cefotaxime, e demonstraram que estes sao equivalentes. As doses recomendadas sao: 

■ Ceftriaxone 2 g uma vez ao dia por sete a dez dias. 

■ Cefotaxime 1-2 g a cada seis horas por sete a dez dias. 

Uma metanalise da Cochrane conclui que, em razao do pequeno numero de trabalhos ran- 
domizados publicados, nao ha suficiente evidencia para realizar recomenda^oes a respeito do uso 
de antibioticos nesses pacientes. 
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Desconforto respiratorio 

Os pacientes que evoluem com desconforto respiratorio por hemorragia alveolar devem re- 
ceber suporte ventilatorio nao invasivo, com pressao positiva (mascara de CPAP), ou invasivo, 
atraves da intuba^ao orotraqueal. A ventila^ao mecanica deve garantir altos niveis de pressao ex- 
piratoria final positiva (PEEP) (> 15 cmH 2 0) associados a baixo volume corrente (± 6 mL/kg). 

Um trabalho prospectivo randomizado em pacientes com leptospirose e sindrome da angus- 
tia respiratoria (SARA) demonstrou superioridade da estrategia ventilatoria protetora com baixos 
volumes correntes e PEEP alto, porem a amostra desse trabalho e pequena para conclusoes. 

Outras estrategias, como inalaqao com oxido nitrico e hemofiltraqao, tern sido bem-sucedi- 
das em pacientes com hemorragia pulmonar maci^a e insuficiencia respiratoria. Em pacientes com 
envolvimento pulmonar significante, foi proposto que corticosteroides tern potencial beneficio, 
mas a evidencia para essa conduta ainda e insuficiente para uma recomendaqao positiva. 


Medidas de suporte 

Outras medidas terapeuticas necessarias sao: corre^ao de disturbios hidroeletroliticos com 
expansao volemica e, na vigencia de insuficiencia renal, indica^ao de dialise, obtendo-se bons re- 
sultados com a dialise peritoneal. A dialise deve, se possivel, ser indicada precocemente na evolu- 
<;ao da doen^a. 

A maneira de realizar expansao volemica nesses pacientes e controversa, pois embora possam 
evoluir com sepse e instabilidade hemodinamica com deficit volemico importante, podem tam- 
bem evoluir com dano endotelial vascular e vasodilata^ao com extravasamento de fluidos, e com 
facilidade apresentam congestao pulmonar e quadras de edema agudo de pulmao. A conduta mais 
apropriada provavelmente requer a indica^ao precoce de dialise, e a reposi^ao de fluidos deve ser 
individualizada para cada paciente, mas deve ter como objetivo recuperar a perfusao adequada 
dos orgaos. 


COMPLICAgOES 

Os pacientes podem apresentar complicaqoes renais, como insuficiencia renal e nefropatia 
intersticial; complicates pulmonares, como hemorragia alveolar e insuficiencia respiratoria; e 
oculares, como uveite. Todas essas manifestaq6es ja foram comentadas em outras seqoes deste 
capitulo. 


Profilaxia 

As interventes profilaticas e terapeuticas para a leptospirose permanecem sem evidencias 
cientificas suficientes para elabora^ao de consenso para a pratica clinica. 

Um estudo classico demonstrou que o uso de doxiciclina 200 mg/semana previne o apareci- 
mento de leptospirose. Porem, recentes estudos tern indicado que o uso profilatico de doxiciclina 
(200 mg/semana), pre ou pos-exposi^ao em regioes endemicas, nao previne a infec^ao de leptospi- 
ra, ainda que reduza de forma significativa a morbidade e a mortalidade durante surtos. 

Uma vacina antileptospirose, que seja eficaz e disponivel, ainda nao foi desenvolvida. Ate o 
momenta, as vacinas desenvolvidas para leptospirose sao associadas com efeitos colaterais consi- 
derados inaceitaveis e eficacia limitada em curto prazo. 
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CONCLUSOES 

■ A maioria dos casos de leptospirose e autolimitada, mas pode se apresentar em formas 
complicadas, como hemorragias alveolares e doenga de Weil. 

■ A doenga apresenta duas fases: a primeira, septicemica; e a segunda, com as manifestagoes 
imunes da doenga. A maioria dos pacientes nao apresenta a segunda fase da doenga. 

■ O diagnostico presuntivo e realizado com base em dados clinicos e epidemiologicos, e os 
exames laboratoriais confirmam o diagnostico. 

■ O uso de antibioticos, embora controverso, e recomendado pela maioria dos autores. 

■ As medidas de suporte, como reposigao volemica, dialise precoce e suporte ventilatorio, 
sao fundamentals no manejo desses pacientes. 


ALGORITMO 1 


Leptospirose 


1 


Suspeita dinica: 
febre, mialgias, tCPK 


Casos leves 


I 


I 


Pesquisar leptospira 
em cultura 
Exames sorologicos 


1 


Casos severos 


I 


Tratamento sintomatico: 
doxiciclina 


• Antibioticoterapia se menos de 5 dias 
de doenga com penicilina cristalina 

• Suporte ventilatorio 

• Hidratagao cuidadosa 

• Indicar dialise precocemente 
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Infec<;ao pelo Virus Ebola 


RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


INTRODUCED 

O virus Ebola e um dos que afetam humanos com maior virulencia, associados a doen^a gra¬ 
ve e apresentando alta letalidade. A combina^ao desta letalidade, a epidemia africana de 2014 e a 
ausencia de op^oes de tratamento torna o Ebola uma das mais importantes preocupa^oes de saude 
da Organiza^ao Mundial da Saude no momento. 

Tanto o virus Ebola como o Marburg, membros da famllia Filoviridae, ou dos filovlrus, sao vi¬ 
rus envelopados, nao segmentados e com RNA virus de morfologia variavel. Eles possuem um di- 
ametro uniforme de 80 nm, mas podem variar bastante de comprimento, apresentando ate 14.000 
nm. O genoma e composto por sete genes. Uma distin^ao importante do virus Ebola de outros e 
a produ^ao de um pollmero soluvel, um produto primario do gene da sua glicoprotelna, sendo 
secretado em grandes quantidades a partir de celulas infectadas. 

O Marburg e o Ebola eram denominados virus de febre hemorragica, porem, considerando 
que apenas uma pequena porcentagem dos pacientes com infec^ao pelo Ebola desenvolve hemor- 
ragia significativa, o termo nao e apropriado e foi abandonado. 


EPIDEMIOLOGIA 

Os primeiros casos de febre hemorragica por filovlrus foram relatados em 1967 na Alema- 
nha e na ex-Iugoslavia, e o agente causador foi um virus Marburg. Estes casos ocorreram em tra- 
balhadores de uma fabrica de vacinas apos contato com macacos importados de Uganda. Casos 
semelhantes de febre hemorragica foram descritos em 1976 em surtos no Sudao e no Congo e, 
desde a descri^ao original em 1967, todos os casos ocorreram na Africa Central subsahariana, com 
exce^ao de raras situates de contato acidental em laboratories. 

Na avalia^ao de especimes dos surtos de 1976, isolou-se o agente causador, que foi chamado 
de virus Ebola, nome dado por causa de um pequeno rio no noroeste da Republica Democratica 
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do Congo. Essas duas epidemias foram provocadas por duas especies distintas de virus Ebola, cha- 
mados de virus Ebola Sudao e virus Ebola Zaire, fato nao reconhecido ate anos mais tarde. Uma 
terceira especie e o virus Ebola Costa do Marfim, descoberto em 1994. O mais recente achado e o 
virus Ebola Bundibugyo, a quarta especie africana do Ebola patogenica para humanos, encontrada 
na Africa Equatorial. 

Em 2014 ocorreu o maior surto de Ebola da historia na Africa Ocidental com especies do 
virus Ebola Zaire. A epidemia iniciou-se na Guinea, espalhando-se para Liberia, Serra Leoa e 
Nigeria com um numero ate dia 22 de agosto de 2014 de 2.615 mortes, com taxa de letalidade 
de 55%. No initio da epidemia essa letalidade era de 90%, mas conforme o surto se espalhou ela 
diminuiu significativamente, sendo em torno de 70% em casos confirmados, mas menor que 50% 
considerando aqueles provaveis. Essa foi a primeira vez que um surto do virus Ebola ocorreu fora 
da Africa Central. Durante essa epidemia o primeiro caso de Ebola nos Estados Unidos foi o de um 
viajante da Liberia para os EUA que desenvolveu sintomas 5 dias apos sua chegada. 

Todos os tipos de virus Ebola sao agentes causadores de uma doen^a infecciosa grave que 
atinge humanos e pode causar uma febre hemorragica viral, chamada de febre hemorragica 
pelo Ebola. A exce^ao e a especie do virus Ebola Reston, que nao tem sido associada com a 
doen^a humana e pode ser encontrada nas Filipinas. As infec^oes por virus Ebola sao carac- 
terizadas pela supressao imunologica e uma resposta inflamatoria sistemica, que causa com- 
prometimento vascular, da coagula^ao e imunologico, levando a falencia de multiplos orgaos 
e choque e, assim, em alguns aspectos, e semelhante ao choque septico. Quase todos os casos 
humanos sao decorrentes do surgimento ou ressurgimento do virus Ebola Zaire em regioes do 
Gabao, Republica do Congo e um segundo virus Ebola no Sudao e Uganda. Essas duas especies, 
em conjunto com aquelas unicas de virus de Marburg, sao as principals preocupa^oes de saude 
publica nessas regioes. 


FISIOPATOLOGIA 

Um dos grandes misterios sobre o virus Ebola diz respeito a seus reservatorios. Acredita- 
-se que ele pode persistir como uma infec^ao assintomatica ou subclinica em reservatorios, que 
poderiam ser morcegos e primatas, ou outros animais, com pouca ou nenhuma transmissao, e ser 
ativado de forma esporadica por meio de um estimulo adequado. Este poderia ser estresse, coin- 
fec^ao, mudanqa nas fontes de alimentos e gesta^ao, como demonstrado experimentalmente in 
vivo e in vitro. Essa hipotese explicaria a esporadica natureza e periodicidade dos surtos de Ebola 
hemorragica. 

A transmissao ocorre por contato direto com fluidos corporais contendo o virus como san- 
gue, vomito, urina, fezes e, provavelmente, suor. O virus em experimentos laboratoriais parece ser 
capaz de causar contaminates por varias rotas como ingestao, inalaqao e passagem por aberturas 
em pele. Nao se sabe se o virus e capaz de causar contaminate) por pele Integra. Inqueritos epide- 
miologicos com familiares de mortos em surtos de Ebola mostram que o risco de contrair a doen^a 
apenas existe com contato direto com os fluidos corporais. Outras formas de contagio parecem ser 
exposi^ao a morcegos e primatas, alem de contamina^ao acidental em laboratories e da possibili- 
dade de o virus vir a ser utilizado como arma biologica. 

Existem alguns casos de transmissao nosocomial por meio de seringas reutilizadas e casos 
relacionados a cirurgia abdominal de um paciente, em que a equipe cirurgica foi provavelmente 
contaminada pelo sangue aerolisado do paciente, em uma situa^ao em que ela nao utilizou a pro- 
te^ao respiratoria adequada. 

O virus Ebola parece entrar no hospedeiro atraves da mucosa por solutes de continui- 
dade ou via cutanea por escoria^oes na pele, ou por introdu^ao via parenteral. A maioria das 
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infec^oes humanas em surtos parece ocorrer por contato direto com pacientes infectados ou 
cadaveres. Nesta ultima situa^ao, e necessario lembrar-se de que o ritual de lavar os cadaveres 
antes do funeral, comum na Africa, e particularmente associado com aumento do risco de in- 
fec^ao. Particulas do RNA virus do Ebola ja foram detectadas no semen, secre^oes genitais e 
na pele de pacientes infectados. Exposi^ao laboratorial atraves de picada de agulha e sangue 
tern sido relatada. A reutiliza^ao de seringas contaminadas desempenhou uma parte importante 
nos surtos de virus Ebola no Sudao e Zaire em 1976. A transmissao via primatas esta ligada a 
surtos de virus Ebola Zaire, no Gabao, e a exposi^ao por contato foi a rota provavel de trans¬ 
missao. Apesar de cozimento adequado dos alimentos inativarem o virus Ebola, a ingestao de 
agua contaminada nao pode ser totalmente descartada como uma possivel rota de exposi^ao em 
infecpoes naturais. O manuseio e o consumo de morcegos recem-mortos foram associados a um 
surto do virus Ebola Zaire. O papel da transmissao por aerossol em surtos e desconhecido, mas 
e provavelmente raro. 

Nos seres humanos, a via de infec<;ao parece afetar o curso da doenpa. O periodo medio de 
incuba^ao para os casos de infec^ao pelo virus Ebola Zaire com via conhecida de transmissao pa¬ 
renteral e de 6,3 dias, contra 9,5 dias para exposipao por contato. Alem disso, a taxa de letalidade 
em 1976 do surto do virus Ebola Zaire foi de 100% nos casos associados com infecpao parenteral 
em comparapao com cerca de 80% nos casos de contato por exposipao. 

Seja qual for a sua via de infec^ao e local de entrada, o virus Ebola tern um amplo tropismo 
celular, infectando uma grande variedade de tipos de celulas, incluindo monocitos, macrofagos, 
celulas dendriticas, celulas endoteliais, fibroblastos, hepatocitos e celulas adrenais. As celulas adre- 
nocorticais e varios tipos de celulas epiteliais podem dar suporte a replicapao desses virus. Estudos 
sugerem que os monocitos, macrofagos e as celulas dendriticas sao os sitios preferidos de replica- 
^ao desses virus, e os macrofagos, monocitos e celulas dendriticas sao provavelmente as primeiras 
celulas infectadas. 

Essas celulas parecem ter um papel central na dissemina^ao do virus, que se espalha a partir 
do local inicial da infec^ao para linfonodos regionais, provavelmente atraves do sistema linfatico, 
e para o figado, timo, tecidos linfoides e ba<;o atraves da corrente sanguinea. Os filovirus sao asso¬ 
ciados a extensa destrui^ao tecidual e resposta inflamatoria sistemica importante, com libera^ao 
de citocinas, quimiocinas e liberadores pro-inflamatorios diversos. A inibi^ao de resposta tipo I 
pelo interferon parece ser uma caracteristica fundamental da patogenese dos filovirus. As concen¬ 
trates de oxido nitrico no sangue aumentadas nesses pacientes foram associadas com aumento 
de mortalidade e varios disturbios patologicos, incluindo a apoptose de linfocitos, dano tecidual e 
perda de integridade vascular, o que pode contribuir para evolu^ao ao choque. O oxido nitrico e 
um importante mediador da hipotensao associada a infec^ao pelo virus Ebola. 

Varios graus de necrose hepatocelular foram relatados em pessoas infectadas pelo virus. No 
entanto, as lesoes hepatocelulares nao sao graves para evoluir com hepatite fulminante, o que mos- 
tra existirem outras altera^oes no sistema de coagula^ao que ocorrem secundarias a infec^ao pelo 
Ebola. 

Os resultados laboratoriais sugerem fortemente que as altera^oes da coagula^ao ocorridas 
durante a febre hemorragica pelo Ebola sao, em geral, consistentes com coagulagao intravascular 
disseminada (CIVD). Alem disso, os resultados de muitos estudos mostraram evidencias histolo- 
gica e bioquimica de CIVD durante a infecpao pelo Ebola em primatas. 

Assim, podemos verifkar que a coagulopatia ocorrida durante a febre hemorragica pelo virus 
Ebola e multifatorial, especialmente durante os estagios mais avan^ados da doenpa. Ainda assim, 
a perda de sangue que esses pacientes apresentam nao e, em geral, substancial, e quando ocorrem 
hemorragias importantes, estas sao confinadas ao trato gastrointestinal. As manifestates hemor- 
ragicas em geral ocorrem pelo aparecimento de petequias, equimoses, hemorragias de mucosas, 
congestao e hemorragia nao controlada em locais de punpao venosa. 
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O mecanismo responsavel pelo desencadeamento dos disturbios da coagula^ao induzidos 
pelo virus Ebola nao e totalmente compreendido. 

A libera^ao de citocinas pro-inflamatorias, e outros mediadores a partir de celulas que apre- 
sentam antigenos, e talvez outras celulas, provoca comprometimento vascular e dos sistemas de 
coagula^ao, levando a falencia de multiplos orgaos e a uma sindrome que em alguns aspectos se 
assemelha ao choque septico. 

Infec^ao adrenocortical e necrose foram tambem relatadas em seres humanos e primatas nao 
humanos infectados pelo virus. A altera^ao da fun^ao adrenocortical pela infec^ao pode ter um 
papel especialmente importante na evolugao do choque nos estagios finais da febre hemorragica 
pelo Ebola, alem de altera^oes na natremia e volemia. 

As altera^oes na imunidade sao importantes na fisiopatologia da infec^ao pelo virus Ebola. 
Deple^ao linfoide por apoptose e necrose sao frequentemente observadas no ba^o, timo e linfono- 
dos de pacientes com doen^a fatal. 

MANIFESTAgOES CUNICAS 

As diversas especies do virus Ebola parecem causar sindromes clinicas um pouco diferentes. 
Geralmente, o inicio subito de febre hemorragica segue um periodo de incuba^ao de 2-21 dias, 
com media de 8 a 10 dias, mas com varia^ao dependente da rota de contamina^ao. A apresenta^ao 
inicial tern sintomas inespecificos similares aos de uma sindrome gripal com febre, calafrios, mal- 
-estar e mialgia; em particular, cefaleia severa, dor muscular em regiao dorsal e dor de garganta 
podem ocorrer nas fases iniciais. Nesta primeira fase com dura^ao de 1-3 dias a febre e o sintoma 
mais frequente, descrita em mais de 80% dos pacientes, e costuma ser alta, podendo superar os 40 
graus. Os sinais e sintomas posteriores indicam envolvimento de varios sistemas e incluem sinto¬ 
mas sistemicos (prostra^ao) e principalmente gastrointestinais (anorexia, nauseas, vomitos, dor 
abdominal, diarreia), respiratorios (dor toracica, falta de ar, tosse, corrimento nasal), vascular (hi- 
peremia conjuntival, hipotensao postural, edema) e neurologicos (dor de cabe^a, confusao, coma). 
Surgem manifesta^oes hemorragicas durante o pico da doen^a e incluem petequias, equimoses, 
hematomas secundario a pun^ao venosa e hemorragias das mucosas e, em necropsias, sao eviden- 
tes hemorragias viscerais. Uma erupqao macropapular nao pruriginosa pode aparecer associada 
com grau variavel de eritema, e descama^ao aparece apos 5-7 dias de evolu^ao da doen^a. Esse 
achado ajuda no diagnostico diferencial e e geralmente seguido por descama^ao nos sobreviventes. 
Os sintomas gastrointestinais costumam ocorrer apos 3 dias de doen^a e incluem nauseas, vomi¬ 
tos, diarreia aquosa e dor abdominal, que por vezes e associada a hiperamilasemia e pancreatite. 
Em fases posteriores, ha choque, convulsoes, disturbios metabolicos graves, e em mais da metade 
dos casos, coagulopatia e sangramentos. 

A proxima fase da doen^a ocorre aproximadamente apos 7-10 dias, quando os pacientes 
podem evoluir com choque. Nesta fase a maioria dos eventos fatais acontece. Pacientes com do- 
en^a fatal desenvolvem sinais clinicos de forma precoce durante a infec^ao e morrem, em geral, 
entre 6 e 16 dias com choque hipovolemico e falencia de multiplos orgaos. Em casos nao fatais, os 
pacientes podem ter febre durante varios dias e melhorar normalmente em torno de 6 a 11 dias 
apos o inicio dos sintomas. O periodo de convalescent pode ser maior e, muitas vezes, associa- 
do a artralgias e outros sintomas, que aparecem por causa da forma^ao de complexos antigenos/ 
anticorpos. Na convalescent, podem ocorrer sequelas, como mielite, hepatite recorrente, psicose 
ou uveite. Em gestantes existe um risco aumentado de aborto e alta taxa de morte para crian^as de 
maes infectadas. 

A Tabela 1 resume os principals achados na infec<;ao pelo Ebola, e a Tabela 2 mostra as quatro 
fases da evolu^ao da doen^a. 
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TABELA 1 Principais achados clinicos 

na infecgao pelo Ebola 

1 Sintoma 

Frequencia 1 

Febre 

80-90% 

Fadiga 

65-76% 

Diarreia 

60-65% 

Cefaleia 

50-58% 

Vomitos 

57-70% 

Mialgias 

35-42% 

Tosse 

22-35% 

Rash 

3-10% 

Anorexia 

43-67% 

Dor abdominal 

40-62% 

Dispneia 

15-25% 

Conjuntivite 

8-15% 

Sangramento 

11-21 % 


TABELA 2 Evolugao clinica dos pacientes com Ebola 

1 Fase 

Tempo dos sintomas 

Achados clinicos | 

Inicial 

0-3 dias 

Febre, mal-estar, fadiga e mialgias 

Gastrointestinal 

3-10 dias 

Dor epigastrica, nauseas, diarreia, 
astenia, conjuntivite, dor abdominal 

Choque ou recuperagao 

7-10 dias 

Choque, alteragao do nivel de 
consciencia, taquicardia e oliguria 

Complicaqoes tardias 

> 10 dias 

Hemorragias, infecgoes, artralgias, 
meningoencefalites, alteragoes 
neurocognitivas 


ACHADOS LABORATORIAIS 

Os achados laboratoriais sao pouco caracteristicos, mas incluem leucopenia (por vezes me- 
nos que 1.000 celulas por mL, um achado precoce na doenga), esta associada a linfopenia. Ha 
ainda neutrofilia relativa com desvio a esquerda e linfocitos atipicos, trombocitopenia em geral 
leve (50.000-100.000 celulas por mL) com nadir da contagem plaquetaria ocorrendo entre o sexto 
e o oitavo dia de evoluqao, aumento das transaminases (aspartato aminotransferase geralmente 
superior a alanina aminotransferase, com valores em geral inferiores a 1.000 u/L), hiperproteine- 
mia e proteinuria. Pode haver aumento da protrombina e, por vezes, da tromboplastina parcial e 
dos produtos de degradapao da fibrina, podendo evoluir com quadro de coagulaqao intravascular 
disseminada. Em uma fase posterior talvez ocorra infecpao bacteriana secundaria, que cursa com 
aumento de leucocitos em torno dos dias 6 a 11 da doenpa. Alteraqoes de fungao renal com protei¬ 
nuria sao achados comuns em pacientes que evoluem com a progressao da doenga, podendo ocor- 
rer alteragoes eletroliticas como hiponatremia, hipocalemia, hipomagnesemia e hipocalcemia. 
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DIAGNOSTICO 

O diagnostico inicial dessa sindrome se baseia na avalia^ao clinica e antecedente epidemio- 
logico. A infec^ao pelo Ebola pode ser suspeitada com quadras febris agudos e historia de viagem 
a uma area endemica. A identifica^ao pode ser dificil, pois outras causas de febre sao importantes 
nessas regioes, em particular a malaria e a febre tifoide, seguida por outras, como shigelose, me- 
ningococcecemia, leptospirose, febre recorrente, tifo, tifo murino, febre amarela, febre Chikun- 
gunya e hepatite viral fulminante. O Center of Diseases Control (CDC) recomenda suspeitar do 
diagnostico de Ebola em pacientes com febre acima de 38,5°C e sintomas adicionais que poderiam 
ser cefaleia severa, mialgias, vomitos, diarreia e dor abdominal, e, se alem disso, o paciente apre- 
sentar antecedente epidemiologico positivo. 

O diagnostico laboratorial de febres hemorragicas virais e geralmente feito em centros de 
referenda nacional e internacional. O do virus Ebola e conseguido de duas maneiras: sorologias 
especificas e a detecqao de particulas virais, ou componentes de particulas em individuos infecta- 
dos. Hoje em dia, testes rapidos como o RT-PCR em sangue ou outras liquidos corporais, alem de 
detecqao de antigenos por ELISA, sao os ensaios primarios para diagnosticar uma doenqa aguda. 
O RT-PCR pode ser positivo desde 1 dia antes de os sintomas aparecerem, e a confirmaqao via de- 
tecqao de antigenos virais e positiva a partir do terceiro ate 7 a 16 dias apos o inicio dos sintomas. 
Para a detecqao dos anticorpos, os ensaios ELISA sao, os anticorpos IgM podem aparecer tao pre- 
cocemente quanto 2 dias do inicio dos sintomas, e desaparecem de 30 a 168 dias apos a infec<;ao. 
Anticorpos IgG desenvolvem-se entre 6 e 18 dias apos o inicio da infec^ao e podem persistir por 
muitos anos. A presen^a de anticorpos IgM ou titulos crescentes de IgG sao um forte indicio para o 
diagnostico presumptive de Ebola. Diminuiqao dos titulos de IgM ou aumento dos de IgG (quatro 
vezes), ou ambos, em sucessivas amostras pareadas, sao altamente sugestivos de infec^ao recente. 

Em pacientes com RT-PCR negativo, mas ainda com suspeita da doen^a, ele deve ser repetido 
em 72 horas. Caso o exame resulte negativo em pacientes com mais de 72 horas de sintomas pode- 
-se descartar o diagnostico de infec^ao pelo Ebola. 


TRATAMENTO 

O manejo e baseado no isolamento de pacientes com uso de rigorosos procedimentos de en- 
fermagem, como barreiras com roupas e mascaras de proteqao. Esses procedimentos tern sido su- 
ficientes para interromper rapidamente a transmissao em ambientes hospitalares na Africa rural. 
E necessario realizar treinamento adequado da equipe a fim de utilizar de forma adequada todo o 
vestuario para atendimento desses pacientes. Para os membros de comunidades rurais africanas, ca- 
daveres sao riscos residuais e devem ser tratados em conformidade. Funerais tradicionais africanos, 
que envolvem lavar os corpos, podem contribuir para a propagaqao do virus e potenciar os surtos. 

O tratamento hoje em dia e basicamente de suporte e sintomatico. Os pacientes apresentam 
grandes deficits de volume, por vezes similares aos vistos naqueles com colera, e esses deficits 
devem ser repostos, assim como alteraqoes eletroliticas secundarias e suporte cardiovascular, pois 
boa parte dos pacientes evolui com arritmias, e complicates do excesso de fluidos devem ser 
acompanhadas com monitorizaqao frequente. 

Infecqoes secundarias sao complicates frequentes e devem ser tratadas na suspeita com co- 
bertura para Gram-negativos e em situaqoes especificas, como pneumonia nosocomial e infec^oes 
de cateter central com cobertura para Gram-positivos. O uso de antipireticos e analgesicos deve 
ser realizado conforme a necessidade. Em pacientes com diarreia importante pode ser considera- 
do o uso de loperamida, que em um estudo clinico mostrou seguranqa e utilidade ao diminuir a 
desidrata^ao pelo quadra diarreico. 
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O tratamento deve ser direcionado para manuten^ao adequada de volemia e corre^ao de 
disturbios hidroeletroliticos, choque, edema cerebral, insuficiencia renal, disturbios da coagula- 
<;ao e infecqao bacteriana secundaria. A falencia de orgaos precisa ser abordada com medidas 
apropriadas, como dialise para pacientes com insuficiencia renal e oxigena^ao com membrana 
extracorporea em casos de insuficiencia respiratoria. 

Atualmente, nenhuma estrategia tern sido bem-sucedida em diminuir infec^oes pre-exposi- 
qao e em tratamento especifico pos-exposi<;ao ao virus Ebola. Alguns tratamentos encontram-se 
sob investigaqao, como o uso de ribavirina, mas por conta de seus efeitos adversos, por enquanto a 
medica^ao nao e recomendada para o tratamento. A utilizaqao de anticorpos monoclonais contra 
o virus Ebola tern tido sucesso em animais, e estes chegaram a ser utilizados em trabalhadores de 
saude contaminados, mas a evidencia de seu beneficio e limitada. 

Tratamentos especificos antivirais estao sendo testados, mas nao podem ser recomendados 
no momento. A proteina C ativada poderia ser benefica por meio da ativa^ao de um dos mecanis- 
mos anticoagulantes cruciais, e estudos em macacos sugerem beneficios. 

As vacinas recombinantes contra o virus Ebola tem demonstrado utilidade quando adminis- 
tradas como um tratamento pos-exposiqao contra a febre hemorragica Ebola em primatas infecta- 
dos com o virus Ebola Zaire e Ebola Sudao, mas ainda nao sao recomendadas. 



I 


Tratamento 
de suporte 
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Infec<;ao pelo Virus 
Chikungunya 

RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


INTRODUgAO 

A febre Chikungunya (CHIKF) e uma doen^a causada por um arbovirus RNA pertencente 
ao genero Alphavirus e da familia Togaviridae. Endemica no oeste africano, ela e transmitida pelo 
mesmo vetor da dengue, o mosquito Aedes aegypti. A CHIKF se torna importante em nosso meio 
pela possibilidade de uma epidemia em nosso pais em decorrencia do rapido alastramento da 
doen^a, com o primeiro caso de transmissao local no hemisferio ocidental em 2013, alem do vetor 
em comum com a dengue. Em agosto de 2014 ja eram relatados mais de 500 mil casos confirmados 
de febre Chikungunya no continente americano. 

Identificado pela primeira vez na Tanzania, o virus Chikungunya e originario da Africa Oci¬ 
dental. Posteriormente, alastrou-se pela Africa, Sudeste asiatico e India, sendo o primeiro caso 
ocorrido fora do continente africano identificado na Tailandia, em 1958. Na Africa, o virus e man- 
tido na natureza por um ciclo silvestre, que envolve primatas selvagens e mosquitos que habitam 
a floresta. O virus, posteriormente, chegou na Asia, onde a transmissao ocorreu sobretudo atraves 
do Aedes aegypti e, em menor grau, por meio de um mosquito Aedes albopictus. 


EPIDEMIOLOGY 

A doen^a foi documentada pela primeira vez sob a forma de um surto na Tanzania. Apos 
a identifica^ao inicial do virus, surtos esporadicos continuaram a ocorrer na Africa Central e do 
Sul, mas pouca atividade foi relatada apos meados da decada de 1980. Em 2004, no entanto, um 
surto originado na costa do Quenia posteriormente espalhou-se pela primeira vez fora da Africa 
continental para Camaroes e Reunion Island, no caso desta ultima, envolvendo cerca de um ter^o 
da popula^ao. A rapida propaga^ao dessa epidemia atribuiu-se a uma muta^ao que permitiu um 
aumento da infectividade e transmissao por um segundo vetor, o mosquito A. albopictus ou “tigre 
asiatico”, com infectividade maior em compara^ao com o Aedes aegypti. O A. albopictus tern ampla 
distribui^ao em regioes temperadas, o que torna possivel ao virus espalhar-se para outras regioes, 
incluindo areas da Europa, nos dois anos seguintes. 
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O virus espalhou-se posteriormente a varias outras ilhas do Oceano Indico e outras partes do 
mundo. A epidemia tambem se alastrou a partir das ilhas do Oceano Indico e para a India, onde 
grandes surtos ocorreram em 2006. O surto na India continuou em 2010, resultando em milhoes 
de novos casos que aparecem nas areas em que nao haviam sido relatados antes casos autoctones. 
A doen^a agora e detectada em quase 40 paises de varias regioes da OMS, incluindo o Sudeste 
Asiatico. Apenas em 2014, com numeros de ate meados de junho, havia pelo menos 214 casos 
confirmados diagnosticados nos Estados Unidos. 


FISIOPATOLOGIA 

A fisiopatologia da doen^a ainda nao e completamente conhecida, mas guarda similaridades 
com a dengue. As celulas epiteliais e endoteliais humanas, em particular fibroblastos e macrofagos 
derivados, sao suscetiveis as a^oes do virus. Este entra nas celulas por endocitose dependente de 
PH, apresentando efeito citopatico e induzindo a apoptose. Nao existe imunidade populacional 
contra a doen^a, mas, uma vez adquirida, a imunidade individual e prolongada. Durante a infec- 
$ao, existe uma rea^ao inflamatoria com grande produ^ao de interferon do tipo-1, o que explica 
parte de suas manifesta^oes. Nos primeiros dias de infec^ao, tambem e descrito que humanos 
evoluem com viremia importante, o que facilita a transmissao, pois os mosquitos sao facilmente 
infectados ao picar humanos nessa fase. 

MANIFESTAgOES CUNICAS 

O periodo de incuba^ao apos a picada do mosquito Aedes e de 3 a 7 dias (intervalo de 1 a 14 
dias). Nem todos os infectados com o virus desenvolvem sintomas, mas a propor^ao de individuos 
sintomaticos e alta, variando de 60 a 97% em diferentes estudos. 

A doen^a de Chikungunya pode se manifestar nas formas aguda, subaguda ou cronica. 

Na fase aguda, um caso e suspeito quando um paciente apresenta inicio agudo de febre su¬ 
perior a 38,5 °C e artralgia significativa ou artrite nao explicada por outras condi^oes medicas ou 
por um paciente que tenha residido ou visitado areas endemicas em um periodo de ate 2 semanas 
antes do inicio dos sintomas. 

A febre pode ser continua ou intermitente, e talvez seja alta (acima de 40°C) com dura^ao 
usual de 1 a 5 dias (variando de 1 a 10 dias); e a defervescencia nao esta associada com a piora dos 
sintomas, em contraste com infecqoes pelo virus da dengue. Pouco depois do inicio da febre, a 
maioria das pessoas infectadas desenvolve poliartralgias severas, envolvendo 10 ou mais articula¬ 
tes, sendo simetrica em 60 a 80% dos casos. As dores articulares sao geralmente simetricas e ocor- 
rem com mais frequencia em punhos, cotovelos, dedos, joelhos e tornozelos, mas tambem podem 
afetar articulates proximais, descritas em articulates das maos e punhos em 50 a 80% dos casos. 
As artralgias tendem a ser mais intensas no periodo matutino e sao aliviadas por atividade fisica 
leve. Edema articular secundario a tenossinovite pode ser visto em alguns casos. As artralgias sao 
frequentemente incapacitantes por causa da dor, hipersensibilidade, edema e rigidez articular. As 
artralgias de extremidades inferiores podem ser incapacitantes, resultando em dificuldade em de- 
ambular com caminhar lento, de base ampla, andar vacilante e inclinado em geral para a frente, que 
pode persistir por meses, uma manifesta^ao caracteristica que inclusive inspirou o nome da doen^a. 

Um exantema maculopapular transitorio ocorre, em geral, de 2 a 5 dias apos o inicio da febre, 
em cerca de 40 a 75% dos casos. E tipicamente maculopapular, envolvendo o tronco e extremidades, 
mas tambem pode incluir as palmas das maos, plantas dos pes e a face. Prurido signifkativo e descri¬ 
to em cerca de 25% dos pacientes e, em geral, ocorre apos 3 dias do inicio dos sintomas, persistindo 
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ate o setimo dia de evolugao. Outras lesoes cutaneas identifkadas durante surtos recentes incluem 
lesoes vesiculobolhosas com descamagao, ulceras aftosas e lesoes vasculiticas. Linfadenopatia, por 
sua vez, ocorre em cerca de 10 a 40% dos casos e envolve principalmente linfonodos cervicais. 

Sao relatadas, ainda, manifestagoes hemorragicas, incluindo hematemese e melena. Esses sin- 
tomas sao mais raros do que na dengue, e alguns destes casos tambem exibiram titulos crescentes 
concomitantes de anticorpos para dengue, o que torna dificil atribuir as manifestagoes ao virus Chi- 
kungunya isoladamente. Outros sinais e sintomas pouco frequentes incluem dor de cabega, dor re¬ 
tro-orbital, nauseas, vomitos, sindrome meningea, conjuntivite, uveite, retinite e encefalopatia aguda. 

A fase aguda geralmente dura de 3 a 10 dias; a doenga subaguda ocorre de 2 a 3 meses apos 
a infecgao e caracteriza-se pelo reaparecimento da poliartrite distal associada a rigidez matinal 
e, por vezes, tenossinovite importante e desenvolvimento de fenomenos vasculares transitorios, 
como o de Raynaud. Em adigao aos sintomas fisicos, a maioria dos pacientes queixa-se de sin¬ 
tomas depressivos, fadiga geral e fraqueza. Em pacientes com sintomas persistentes, uma serie 
mostrou que 90% dos afetados apresentaram crioglobulinemia. 

A forma cronica da doenga caracteriza-se pela persistencia das artralgias por mais de 3 me¬ 
ses. A doenga raramente pode evoluir com artropatia destrutiva, que assemelha-se a artrite pso- 
riatica em alguns casos. Os sintomas podem persistir por mais de 2 anos, e ate 80% dos pacientes 
apresentam sintomas 3 meses apos a infecgao. Alguns fatores sao associados com risco de desen¬ 
volvimento de doenga prolongada; entre eles, citam-se idade maior que 45 anos, disturbios articu- 
lares e outras doengas preexistentes. A morte pela infecgao e rara, ocorrendo em menos de 1% dos 
casos, mais comum em pacientes com mais de 65 anos de idade. 

Em gestantes as infecgoes pelo virus nao tern pior prognostico. Infecgoes durante a gestagao 
nao parecem resultar na transmissao do virus para o feto, mas em ate 49% dos casos pode ocorrer 
transmissao vertical se gestante for viremica no momenta do parto, o que resulta para o feto em 
complicates neonatais, incluindo doen^a neurologica, hemorragias e doen^a do miocardio. A 
Tabela 1 resume a frequencia das principals manifesta^oes da Chikungunya. 


TABELA I Manifestagoes clinicas de Chikungunya 


Manifestagao 

Frequencia 

Febre 

76-100% 

Poliartralgia 

71-100% 

Cefaleia 

50-70% 

Exantema 

28-77% 

Estomatite 

25% 

Ulceras orais 

15% 

Hiperpigmentagao 

20% 

Dermatite esfoliativa 

5-10% 


EXAMES COMPLEMENTARES 

As altera<;6es laboratoriais mais comuns associadas com a infec^ao pelo virus Chikungunya 
sao linfopenia e plaquetopenia, mas, ao contrario da dengue, neutropenia nao costuma ocorrer. 
Eleva<;6es de enzimas hepaticas, usualmente menos que 3 vezes o limite superior da normalidade, 
tambem sao frequentes e inespecificas. 
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O diagnostico laboratorial e realizado pelo isolamento do virus por RT-PCR, ou pela sorolo- 
gia. O isolamento do virus e o padrao-ouro para o diagnostico, sendo possivel a partir de amostras 
de soro de pacientes com infec^ao por ate 8 dias. 

O RT-PCR e hoje o metodo mais sensivel e rapido para detectar a doen^a de Chikungunya 
e, portanto, mais comumente utilizado para o diagnostico e confirmaqao da infec^ao. O RT-PCR 
pode detectar o virus a partir de amostras na primeira semana de infec^ao. O RT-PCR em tempo 
real tem alta sensibilidade, e seus resultados podem estar disponiveis a partir de 1 a 2 dias. 

Para o diagnostico sorologico, o exame deve ser realizado imediatamente apos o initio dos 
sintomas, e uma segunda amostra deve ser colhida apos 10 a 14 dias do initio da doenqa. O diag¬ 
nostico sorologico pode ser feito pela demonstraqao de um aumento de quatro vezes nos anticor- 
pos IgG especificos em soros de fase aguda e convalescentes. Alternativamente, a demonstraqao 
de anticorpos IgM (MAC-ELISA) especificos para Chikungunya na fase aguda pode ser util. Se 
confirmaqao adicional for necessaria, ela pode ser feita por meio de ensaios de neutralizaqao e de 
inibiqao da hemaglutina<;ao. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Incluem outras doen^as infecciosas, principalmente a dengue. A leptospirose e a malaria 
tambem sao associadas a quadro febril, mialgias e tem antecedente epidemiologico por vezes se- 
melhante, alem de altera^oes de enzimas hepaticas similares. Quadros de febre hemorragicas tam¬ 
bem sao um diagnostico diferencial, mas essas manifesta^oes na febre Chikungunya sao raras e 
autolimitadas. 


TRATAMENTO 

Nao existe terapia antiviral espetifica disponivel para Chikungunya, e o prognostico, na 
maioria dos casos, e bom. Recomenda-se repouso no leito nos primeiros dias e sintomaticos para 
dor e febre. O paracetamol e a droga de escolha com a utilizaqao de outros analgesicos. Caso o 
paracetamol nao seja suficiente, outras medicares, incluindo opioides, podem ser utilizadas. A 
aspirina deve ser evitada por conta dos efeitos colaterais gastrointestinais e da sindrome de Reye. 
Anti-inflamatorios nao esteroidais ou corticosteroides podem ter beneficio no alivio da dor, mas 
deve-se ponderar seus riscos em rela<;ao aos beneficios especificos para o paciente. Alguns autores 
recomendam o uso de cloroquina, pelos seus efeitos com diminuiqao da inflamaqao em pacientes 
cronicos, mas nao existe evidencia de beneficio real. 

PREVENgAO 

Nao existe uma vacina disponivel para o virus Chikungunya, e a proteqao contra picadas do 
mosquito continua sendo a melhor maneira de prevenir a infec^ao. 


CONCLUSOES 


A febre Chikungunya tem o mesmo vetor da dengue, e rapidamente esta se alastrando pelo 
continente africano. 
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■ A maioria dos casos e sintomatica e cursa com febre alta e poliartralgias simetricas e in- 
tensas. 

■ O tratamento e apenas com medidas de suporte; complicates hemorragicas sao muito 
raras e a mortalidade e baixa e ocorre principalmente em idosos. 
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Infec^ao pelo 
Virus Influenza H1N1 

RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Em abril de 2009, a Secretaria de Saude do Mexico reportou a ocorrencia de um surto de do- 
en^a respiratoria causado por um novo virus influenza H1N1. Posteriormente nos Estados Unidos 
da America, em 15 e 17 de abril de 2009, foram relatados dois casos em crian^as de infec^oes por 
esse novo virus. Poucos dias apos a descri^ao dos dois primeiros casos, a Organiza^ao Mundial 
de Saude (OMS) classificou a dissemina^ao global do virus como um evento de saude publica de 
preocupa^ao internacional. Entre 15 de abril e 5 de maio foi relatado o aparecimento de 642 casos 
em 41 estados nos Estados Unidos da America. 

Ate 27 de setembro de 2009 foram relatados mais de 340.000 casos confirmados laborato- 
rialmente de infecqao pelo novo virus, com mais de 4.100 mortes. No Brasil, segundo relatorio de 
setembro de 2009 do Ministerio da Saude, foram confirmados 9.249 casos da infecqao pelo novo 
virus, com 899 mortes. O numero real de casos, entretanto, e provavelmente muitas vezes maior, 
considerando que a pesquisa sistematica da infecqao nao e realizada em nosso pais e em grande 
parte do mundo. A mortalidade pelo virus e reportada como de 0,4%, mas esse numero e provavel¬ 
mente uma superestimaqao, pois a infecqao nao e sistematicamente investigada, exceto em casos 
mais graves e infecqoes assintomaticas que nao entram nesse calculo. 

Estudos demonstram que o virus H1N1 e hoje o virus influenza dominante em circula<;ao nos 
Estados Unidos e em grande parte do mundo, incluindo o Brasil. Considerando sua prevalencia e 
o fato de alguns pacientes evoluirem com doen^a respiratoria grave, torna-se importante discutir 
as caracteristicas dessa infec<;ao. 

HISTORICO E EPIDEMIOLOGIA 

Infec^oes pelo virus H1N1 foram descritas em outras ocasioes. Em 1918, uma pandemia 
por virus influenza H1N1, a chamada gripe espanhola, foi responsavel por cerca de 50 milhoes de 
mortes. O virus influenza H1N1 posteriormente desapareceu de circula^ao por volta de 1957, em- 
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bora novos surtos de infec^ao tenham sido descritos, como em 1977, quando acometeu soldados 
norte-americanos baseados em Fort Hood. 

Os virus influenza sao compostos de RNA de helice unica, da familia dos Ortomixovirus, 
e subdividem-se em tres tipos: A, B e C, de acordo com sua diversidade antigenica. Os virus in¬ 
fluenza dos tipos A e B costumam causar maior morbidade em compara^ao com o virus do tipo C. 

O virus H1N1 de 2009 surgiu por um triplo rearranjamento de virus influenza humano, 
sumo e aviario. Uma de suas principals caracteristicas e a alta transmissibilidade, maior em com- 
para^ao as ja altas taxas de transmissibilidade de outros virus influenza do tipo A. Em contraste 
com o usual padrao de infec^ao por virus influenza A, os pacientes idosos foram pouco afetados 
em comparaqao com pacientes adultos jovens e crian^as. Algumas teorias tentam explicar o feno- 
meno, como a vacinaqao sistematica de idosos, mas o fenomeno parece ter rela^ao com a memoria 
imunologica daqueles pacientes nascidos antes de 1957, quando o virus desapareceu. As taxas 
estimadas de casos a cada 100.000 habitantes conforme a faixa etaria sao descritas abaixo: 

■ 0-4 anos: 22,9. 

■ 5-24 anos: 26,7. 

■ 25-49 anos. 6,97. 

■ 50-64 anos. 3,9. 

■ >65 anos: 1,3. 

Modelos matematicos estimam que o real numero de casos e cerca de 140 vezes maior do que 
o reportado, de forma que existem estimativas de que ate 30% da popula^ao mundial teve ou tera 
infec^ao pelo virus influenza H1N1. 

Risco de pior evolu^ao foi descrito em alguns grupos. A presen^a de comorbidades e relatada 
em 60-70% dos casos que necessitaram de interna^ao; encontramos resultados semelhantes em 
pacientes internados em nosso servi^o de emergencia em 2009, com cerca de 65% dos pacien¬ 
tes internados apresentando alguma comorbidade. Entre as comorbidades mais comuns descritas 
pela literatura estao doen^as pulmonares, imunossupressao, doen^a cardiaca, gesta^ao, diabetes e 
obesidade. 

O subgrupo de gestantes, em particular, apresentou taxa de complicates cerca de 4 a 8 vezes 
maior do que o restante da popula^ao, e 6% das mortes por H1N1 nos EUA ocorreram nesse sub¬ 
grupo. A taxa de abortos e nascimentos prematures tambem foi alta nessa popula^ao. 


ACHADOS CUNICOS 

O periodo de incuba^ao da infec^ao pelo virus H1N1 varia de 1 a 7 dias, sendo em media 
de 1 a 4 dias, com periodo de transmissao iniciando-se 24 horas antes do initio dos sintomas e 
estendendo-se por 7 dias. Em crian^as e descrito que a transmissao pode durar ate 14 dias. 

Ainda nao e definida pela literatura a propor^ao de casos que sao assintomaticos, mas os 
sintomas sao similares aos da influenza A, embora manifesta^oes gastrintestinais pare^am ser mais 
comuns nesse subgrupo de pacientes, com 30% dos pacientes apresentando vomitos ou diarreia. 

Os sintomas mais frequentemente descritos sao febre, tosse, dor de garganta, mal-estar e 
cefaleia. 

Casos de pneumonia e insuficiencia respiratoria aguda foram relatados associados a infec^ao 
pelo virus H1N1. Uma serie de casos publicada no New England Journal of Medicine reportou 
que em um centre de referenda para doen^as respiratorias no Mexico, entre 24 de mar^o e 24 
de abril de 2009, foram internados 98 pacientes com quadro respiratorio agudo, sendo que 18 
pacientes apresentavam infec^ao pelo virus H1N1, 10 pacientes evoluiram com insuficiencia res- 
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piratoria aguda com necessidade de ventilagao mecanica invasiva nas primeiras 24 horas de ad- 
missao hospitalar, 2 pacientes necessitaram de suporte ventilatorio invasivo posterior, 9 pacientes 
necessitaram de droga vasoativa e 7 evoluiram para obito. Outro estudo relatou que de 399 casos 
confirmados de influenza A, 36 pacientes ou 9% da amostra necessitaram de hospitalizagao. Entre 
os pacientes internados dados eram disponiveis para 22 deles, sendo que 11 ou 50% da amostra 
apresentava pneumonia confirmada radiologicamente, 8 pacientes necessitaram de internagao em 
unidade de terapia intensiva e 4 pacientes necessitaram de ventilagao mecanica. 

A duragao media dos sintomas ate o aparecimento de manifestagoes graves que indicam a 
internagao e de 5 a 7 dias. As radiografias realizadas no inicio do quadro sao muitas vezes normals, 
e alguns dias depois o infiltrado passa a ser evidente nos exames de imagem. Os grupos de risco 
para desenvolvimento de complicates estao especificados na Tabela 1. As principals complica¬ 
tes associadas ao H1N1 estao citadas na Tabela 2. 


TABELA I Grupos de risco para complicates 


Gestantes e puerperas 

Doengas pulmonares, incluindo asma 

Moradores de casa de repouso 

Idade = 65 anos 

Populagao indigena aldeada 

Idade < 2 anos 

Neoplasia ativa/leucemia/linfoma 

Insuficiencia renal cronica 

Cirrose/insuficiencia hepatica 

Diabetes melito 

Anemia falciforme 

T ransplantados 

Usuarios de imunossupressao 

HIV/Aids 

Obesidade morbida (INC = 40) 

Doenga cardiovascular, exceto HAS isolada 

Condigoes neurologicas com risco para via aerea 
(AVC, doenga medular, doenga convulsiva, doenga 

Uso prolongado de AAS com idade < 19 anos (risco 
de sindrome de Reye) 


neuromuscular, paralisia cerebral) 


TABELA 2 Complicates do influenza MINI 

Pneumonia bacteriana secundaria (indistinguivel 
clinicamente da infecjao viral, secundaria principalmente 
a S. aureus, S. pneumoniae e S. pyogens) 

Pneumonia primaria por influenza (principalmente 
gestantes e cardiopatas) 

Infecgoes bacterianas altas, como sinusite e otite 

Desidratagao e diarreia (principalmente idosos e 
criangas) 

Descompensagao da doenga de base 

Miosite e rabdomiolise 

Miocardite e pericardite 

Encefalite e convulsoes 

Insuficiencia renal aguda (um caso descrito de lesao 
glomerular primaria pelo H 1 N 1) 

Sepse 


Os quadros respiratorios graves sao tipicos de outras infecgoes respiratorias virais; acometi- 
mento bilateral ocorreu em pouco menos de 80% dos casos atendidos no Hospital das Clinicas/ 
FMUSP, hipoxemia foi frequente nesses casos e uma alta proporgao dos pacientes necessitou de 
internagao em unidade de terapia intensiva. Escores de gravidade de pneumonia como o PSI e o 
CURB-65 tenderam a subestimar a gravidade desses pacientes, enquanto o escore SMART-COP 
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que desconsidera a idade e utiliza apenas variaveis fisiologicas apresentou boa performance em 
estimar a gravidade desses casos. 

Durante o pico da epidemia em 2009, cerca de 50% dos casos de pneumonia atendidos em 
nosso servigo apresentaram pesquisa do virus H1N1 positiva. A comparagao e a evolugao desses 
casos estao resumidas nas Tabelas 3 e 4. Em comparagao com os pacientes sem infecgao pelo virus 
H1N1, os pacientes H1N1 positivos internados por pneumonia apresentavam menos frequen- 
temente comorbidades, apresentavam idade menor e niveis de DHL aumentados, sendo que a 
pneumonia foi bilateral em mais de 77% dos casos, em comparagao com 25% dos casos com H1N1 
negativo. 

Insuficiencia renal e uma complicagao relativamente comum descrita nesses pacientes, in¬ 
clusive em nossa amostra, mas achados de biopsia renal nao encontram alteragoes histologicas 
associadas a infecgao pelo virus H1N1, sendo estas complicates do quadro sistemico de sepse. 
Alguns autores cogitaram o beneficio de dialise precoce nesses pacientes, mas sem beneficio de- 
monstrado ainda na literatura. 


TABELA 3 Caracterfsticas clinicas de pacientes com pneumonia com ou sem infecgao pelo virus H I N 
internados no Hospital das Clinicas/FMUSP 


Variavel 

H 1 N 1 positivo 

N = 53 

H 1 N 1 negativo 

N = 52 

P 

Idade (anos) 

43 (29-54) 

50 (32-67) 

0,009 

DHL (U/L) 

679 (518-1.231) 

488 (374-708) 

0,001 

CPK (U/L) 

1 19 (55-243) 

78 (37-149) 

NS 

Leucocitos (cels/mm 3 ) 

6.820 (4.625-9.680) 

7.600 (5.570-15.100) 

NS 

Linfocitos (cels/mm 3 ) 

1.100 (650-1.500) 

850(400-1.515) 

NS 

Pa0 2 (mmHg) 

55,6 (44-65) 

60,2 (52-70) 

NS 

pH 

7,399 (7,35-7,42) 

7,394 (7,32-7,42) 

NS 

Albumina (g/dL) 

3,5(3,l-4,l) 

3,3 (2,6-3,6) 

0,02 

Proteina C reativa (mg/L) 

72 (20-144) 

1 14(82-185) 

0,01 

Tempo de sintomas ate admissao (dias) 

5 (3-7) 

4 (2-6,5) 

NS 

Infiltrado bilateral ao RX 

77,3% 

25,0% 

< 0,001 

Comorbidades 

62,2% 

80,7% 

0,03 

Uso de drogas vasopressoras 

18,8% 

25,0% 

NS 

Ventilagao invasiva 

32,0% 

30,7% 

NS 

Escore PSI/PORT 

2 (2-3) 

4(2-4,5) 

< 0,001 

Escore CURB-65 

1 (l-l) 

1 (1-2) 

< 0,001 

Escore SMART-COP 

3(1-4) 

2(1-4) 

NS 

IRA na entrada 

13,2% 

25,0% 

NS 

IRA durante a evolugao 

35,8% 

42,3% 

NS 

Mortalidade hospitalar 

9,4% 

17,3% 

NS 

Mortalidade hospitalar + admissao em UTI 

52,8% 

44,2% 

NS 


NS = nao significativo. Dados em medianas. 
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TABELA 4 Admissao em UTI e morte conforme escore de pneumonia nos grupos com H I N I positivo 
e negativo 


Pneumonia, escore 
e infec^ao por H1N1 

PSI 1-2 

PSI 3 

PSI 4-5 

CURB-65 

0-1 

CURB-65 

3- 2 

SMART-COP 

0-2 

SMART-COP 

3* 3 

UTI e morte 

36,84% 

81,82% 

100% 

51,02% 

75% 

9,52% 

81,25% 

Pneumonia - H 1 N 1 
positivo 

(14/38)** 

(9/11)** 

(4/4) 

(25/49)** 

(3/4) 

(2/21) 

(26/32) 

UTI e morte 

5,89% 

16,67% 

65,22% 

18,75% 

60% 

7,69% 

61,54% 

Pneumonia - H 1 N 1 
negativo 

(1/17)** 

(2/12)** 

(15/23) 

(6/32)** 

(12/20) 

(2/26) 

(16/26) 

Mortalidade hospitalar 

0% 

7,41% 

25% 

8,16% 

25% 

0% 

15,62% 

- H1N1 positivo 

(0/1 1) 

(2/27) 

0/4) 

(4/49) 

0/4) 

(0/21) 

(5/32) 

Mortalidade hospitalar 

0% 

0% 

30,43% 

3,13% 

30% 

3,85% 

23,08% 

- H1N1 negativo 

(0/17) 

(0/12) 

(7/23) 

(1/32) 

(6/20) 

(1/26) 

(6/26) 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Alterapoes laboratoriais foram descritas incluindo tanto leucocitose como leucopenia. Em nos- 
sa amostra, os leucocitos se encontravam normals na maioria dos casos. Aumento de DHL foi descri- 
to em todos os pacientes em que foi dosado em um estudo e encontrado em 90% dos pacientes com 
H1N1 e pneumonia. Paradoxalmente, em pacientes com H1N1 e sem pneumonia o DHL foi normal 
em todos, indicando que o DHL e um marcador de severidade de doenpa nesses pacientes. Aumento 
de CPK e descrito em cerca de 60% dos pacientes, inclusive com evolupao para rabdomiolise, mas 
em nosso estudo apareceu em pouco menos de 40% dos casos. Na maioria dos casos em que pneu¬ 
monia foi detectada, foi descrito um padrao de acometimento intersticial bilateral, embora infiltrado 
alveolar tambem seja referido na literatura e tenha ocorrido em cerca de 20-25% de nossos casos. Em 
alguns casos o infiltrado e tenue e de dificil caracteriza^ao em exame de radiografia, mas fica evidente 
na tomografia, por vezes demonstrando acometimento extenso em pacientes com radiografia duvi- 
dosa. Alguns exames de imagem em pacientes podem ser vistos nas Figuras 1 e 2. 
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Figura 2 Tomografia: infiltrado (padrao vidro fosco), consolidagao e areas de parenquima normal, Pode- 
-se perceber dreno de torax utilizado por pneumotorax que ocorreu durante ventilagao mecanica. 


O exame diagnostico recomendado pela World Health Organization e pelo Center of Di¬ 
seases Control e a realizapao de reapao em cadeia da polimerase em tempo real ou RT-PCR 
(rRT-PCR) para H1N1. As amostras clinicas que devem ser coletadas para a realizapao do teste 
sao swabs combinados de nasofaringe e orofaringe. Pacientes intubados devem ser submetidos 
a coleta de aspirado nasotraqueal. O teste apresenta sensibilidade de 99,3% e especificidade de 
92,3%. 

Uma das preocupapoes da literatura e a presenpa de coinfecpao, que chegou a ser descrita 
em 29% dos casos em um estudo de autopsias em pacientes H1N1 positivos. Em nossa opiniao, 
esse numero pode ser considerado baixo, pois a literatura refere coinfecpao bacteriana em pelo 
menos 25% dos idosos com influenza, sendo este numero significativamente maior em pacien¬ 
tes com pneumonia grave. Em nossa amostra coinfecpao nao foi encontrada inicialmente em 
nenhum paciente, mas ocorreu durante a evolupao dos casos, o que seria de se esperar conside- 
rando que os pacientes foram submetidos a ventilaqao invasiva e apresentavam acometimento 
pulmonar extenso. 

Uma das principals preocupaqoes no manejo desses pacientes e identificar aqueles com indi- 
caqao de interna^ao hospitalar. As recomendaqoes do consenso de nossa instituiqao recomendam 
a internaqao para os pacientes com as seguintes caracteristicas: 

■ Instabilidade hemodinamica. 

■ Sinais e sintomas de insuficiencia respiratoria. 

■ Comprometimento pulmonar ao exame radiologico. 

■ Hipoxemia, com necessidade de suplementa^ao de oxigenio acima de 3 L/min para man- 
ter a satura^ao arterial de oxigenio acima de 90%. 

■ Rela^ao P0 2 /Fi0 2 abaixo de 300, caracterizando a sindrome do desconforto respiratorio 
agudo. 

■ Necessidade de atendimento fisioterapico continuo. 

■ Altera^oes laboratoriais, como eleva^ao significativa de desidrogenase latica (DHL) e cre- 
atinofosfoquinase (CPK), altera^ao da fun^ao renal e altera^ao do nivel de consciencia. 
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DIAGNOSTICS DIFERENCIAL 

A infec^ao pelo H1N1 nao e diferente em suas caracteristicas de outras infec^oes por virus in¬ 
fluenza, entretanto acomete pacientes mais jovens. Deve-se acrescentar que todos os pacientes com 
quadros respiratorios graves e pneumonias, mesmo com acometimento unilateral, podem ter infec^ao 
pelo virus H1N1 e devem ser investigados ou tratados dessa forma, pelo menos em tempos de pande¬ 
mia. 

TRATAMENTO 

O tratamento recomendado e com uso de antivirais como o oseltamivir e o zanamivir, embo- 
ra estudos especifkos nao tenham sido desenvolvidos para verificar a eficacia deles. O tratamento 
e indicado nas seguintes situaqoes, segundo as recomendaqoes para manejo da infecqao por virus 
H1N1 do Hospital das Clinicas da FMUSP: 

■ Todos os pacientes hospitalizados com infecqao suspeita ou confirmada pelo novo virus 
influenza A (H1N1). 

■ Pacientes de risco para complicates do influenza, apos avalia^ao medica. Esses pacientes 
de risco estao especificados na Tabela 1. 

A dose do oseltamivir e de 75 mg VO a cada 12 horas por 5 dias, e o tratamento pode ser 
prolongado conforme as condi^oes clinicas do paciente e o julgamento medico para 7 a 10 dias, 
sendo que o beneficio parece ser maior com uso nas primeiras 48 horas do inicio dos sintomas. 
Existe um relato de caso em paciente nao respondedor a oseltamivir e zanamivir de tratamento 
com peramivir endovenoso, que e usado na dose de 600 mg EV por 5 a 10 dias. 

Em pacientes com quadro respiratorio grave deve ser incluida no tratamento antibioticote- 
rapia de amplo espectro, conforme recomendaqoes de consenso para tratamento de pneumonia, 
com alguns autores sugerindo que macrolideos poderiam tambem ter efeito no tratamento da 
infec^ao viral. O tratamento de insuficiencia respiratoria inclui suporte ventilatorio, como em ou¬ 
tras causas de pneumonia e insuficiencia respiratoria. Os pacientes com insuficiencia respiratoria 
por virus H1N1 parecem ter particularmente um pulmao dificil de ventilar e com dificuldade de 
recrutamento, e alguns autores recomendam usar ventila^ao prona em pacientes com hipoxemia 
refrataria. Em pacientes com relaqao Pa0 2 /Fi0 2 < 200 pode ser considerado o uso de glicocorticoi- 
des, como em outras causas de sindrome de angustia respiratoria do adulto. 

Algumas medidas experimentais, como uso de estatinas e circula^ao extracorporea, estao 
sendo cogitadas, mas ainda sem evidencia e beneficio real, o que faz com que as medidas para 
tratamento desses pacientes sejam basicamente terapia antiviral (beneficio incerto), antibioticote- 
rapia associada e suporte respiratorio e hemodinamico se necessario. Os pacientes sobreviventes 
parecem recuperar-se sem sequelas respiratorias permanentes. 

Os cuidados com esses pacientes incluem isolamento respiratorio, uso de luvas e mascaras N95 
em profissionais que atenderem esses casos e higiene frequente de maos, com o uso de mascara cirur- 
gica pelo paciente, que deve se manter isolado ate terminar o periodo de transmissibilidade. 


CONCLUSOES 


A infec^ao pelo virus H1N1 e a forma dominante de infec^ao por influenza no Brasil e no 
mundo. 
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■ As manifesta^oes sao semelhantes as de outras infec^oes por influenza, mas manifesta^oes 
gastrintestinais sao mais comuns. 

■ Crian^as e adultos jovens sao acometidos com maior frequencia. 

■ Infec^ao por H1N1 deve ser suspeitada em todos os pacientes com pneumonia ou quadros 
respiratorios graves. 

■ A pesquisa da infec<;ao e feita atraves de swab nasal ou de aspirado de traqueia com Rt- 
-PCR para o virus H1N1. 

■ O uso de antivirais e recomendado nesses pacientes, embora o beneficio seja incerto. 

■ Antibioticoterapia conforme o indicado para pneumonias tambem deve ser iniciada em 
pacientes graves. 
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Encefa Lopatia 
Hepatica 

MAIRA SOLANGE CAMARA DOS SANTOS 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

A cirrose caracteriza-se pela substitui^ao da arquitetura normal do flgado. Em geral, ha uma 
fibrose difusa e a forma^ao de nodulos regenerativos de varios tamanhos. Fibrogenese e regenera¬ 
te) sao componentes da resposta cicatricial desencadeada por varios tipos de agressao, de natureza 
e causa diversas e, na sua grande maioria, de evolu^ao cronica. A doen^a hepatica alcoolica e as 
hepatites virais C e B sao as etiologias mais frequentes. No mundo, assim como em nosso meio, a 
cirrose e a principal indicate de transplante hepatico. 

A maioria das complicates hepaticas se inicia como consequencia do desenvolvimento da 
hipertensao portal ou da falencia do parenquima hepatico, que se traduz pelo comprometimento 
da fun^ao de sintese hepatica. Embora importantes avan^os tenham sido obtidos na abordagem 
das complicates relacionadas a hipertensao portal, hemorragia por varizes gastroesofagicas, as- 
cite, sindrome hepatorrenal e encefalopatia portossistemica persistem como importantes desafios 
na conduqao do paciente portador de doen^a hepatica em estagio avan^ado e importante causa de 
morbidade e mortalidade. 

A encefalopatia hepatica (EH) e definida como um disturbio na fun^ao do sistema nervoso 
central que se instala como consequencia da doen^a hepatica (EH), que inclui um amplo espectro 
de anormalidades neuropsiquiatricas. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

O mecanismo fisiopatologico exato ainda nao foi totalmente determinado, mas, provavel- 
mente, e multifatorial. A EH na cirrose e secundaria ao comprometimento do clearance hepatico 
de produtos toxicos do intestino capazes de determinar efeitos deleterios na fun^ao cerebral. A 
discussao persiste em rela^ao a que toxina, direta ou indiretamente, sozinha ou em associa<;ao, 
causa a EH. As hipoteses incluem: 

■ Metabolismo hepatico da amonia: o aumento na concentra^ao da amonia contribui para 
a genese da EH. Ela e gerada em diferentes tecidos a partir da quebra de aminoacidos e 
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compostos nitrogenados. Sob condi^oes fisiologicas, a amonia entra na circulapao portal 
proveniente do trato gastrintestinal, derivada do metabolismo das proteinas por bacterias 
coldnicas e da deamina^ao da glutamina no intestino delgado. A absorpao intestinal e 
rapida e no figado ela e transformada em ureia e glutamina. A ureia e quantitativamente o 
mais importante produto do metabolismo e eliminate da amonia, sua excre^ao urinaria 
e uma rota de controle da amonia no organismo. 

■ Metabolismo extra-hepatico da amonia: rins e musculos contribuem para a regulaqao do 
nivel de amonia arterial. O musculo consome quantidades apreciaveis da amonia no san- 
gue, sendo por isso importante manter adequada a massa muscular em pacientes com EH. 

■ Hiperatividade do sistema GABA (acido gama-aminobutirico): os benzodiazepinicos en- 
dogenos atuariam via GABAergica no cerebro, ocasionando uma ativa^ao do sistema de 
neurotransmissao inibitorio. 

■ Deposiqao de manganes nos ganglios da base. 

■ Deficiencia de zinco: pacientes com cirrose teriam uma diminuiqao das concentrates se- 
ricas de zinco. Sabe-se que o figado necessita do zinco como cofator para o ciclo da ureia. 

■ Alterates em astrocitos do SNC. O edema e a disfunpao dos astrocitos sao decorrentes do 
acumulo de glutamina e sao induzidos pela hiperamonemia que produz um estresse osmotico. 

■ Diminui^ao dos niveis de mioinositol no cerebro com perda da habilidade de tamponar o 
excesso de glutamina. 

■ A produto de mediadores inflamatorios, como o oxido nitrico e citocinas pro-inflamato- 
rias, pode exacerbar o efeito neuropsicologico da hiperamonemia. 

A EH pode ocorrer em diversas situates clinicas, como: acometimento hepatico agudo ou 
cronico, associada a presen^a de shunts portossistemicos (TIPS) espontaneos ou iatrogenicos, in¬ 
clusive aqueles que se seguem a coloca^ao do TIPS. Para ajudar na nomenclatura, a EH e classifica- 
da com base no tipo de dano hepatico, na dura^ao e caracteristica das manifesta^oes neurologicas 
(Tabela 1). 


TABELA 1 

Classificagao da encefalopatia hepatica 


Tipo A: 

Encefalopatia associada com insuficiencia hepatica aguda fulminante. 


Tipo B: 

Encefalopatia associada com shunt portossistemico na ausencia de doenga hepatica 
intrinseca (bypass). 



Tipo C: Encefalopatia associada com - Episodica Precipitada 

cirrose e hipertensao portal. Espontanea 

Recorrente 


- Persistente Leve 

Grave 

Dependente de 
tratamento 

- Minima 


ACHADOS CUNICOS 

A EH reflete um espectro de anormalidades neuropsiquiatricas vistas em pacientes com dis- 
fun^ao hepatica apos a exclusao de outras doen^as neurologicas conhecidas. Os achados clinicos 
variam de mudan^as sutis no comportamento ate coma. 
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■ Sinais e sintomas minimos: em geral, altera^oes sao documentadas apenas em testes 
neuropsiquiatricos (psicometricos). Essa e a forma mais frequente de disturbio neuro- 
logico na EH e e denominada encefalopatia hepatica minima (anteriormente denomi- 
nada subclinica). 

■ Forma episodica de EH: caracterizada por manifesta^oes clinicas ao longo de um perio- 
do curto de tempo, flutuando em gravidade. Nessa situaqao, os episodios de EH cursam 
com reconhecimento (EH precipitada) ou nao dos fatores precipitantes (EH espontanea) 
e podem ser ainda de natureza recorrente, se dois episodios de EH episodica ocorrem no 
periodo de um ano. 

■ Forma persistente de EH: o deficit neurologico nao reverte completamente. Inclui 
disturbios cognitivos que determinam repercussao no desempenho das funqoes so- 
ciais e ocupacionais, com um grau menor ou maior de comprometimento da autono- 
mia do individuo. 

■ Pacientes com EH usualmente tem doenqa hepatica cronica avan^ada e muitos dos 
achados fisicos sao estigmas de hepatopatia cronica, exceto nos casos dos pacientes que 
evoluem com encefalopatia hepatica decorrente de insuficiencia hepatica fulminante. 
Nessa situaqao, a instala^ao do quadro confusional agudo pode estar acompanhada de 
edema cerebral inclusive com evoluqao para herniaqao cerebral e morte, o que e rara- 
mente visto na cirrose. 

Os principals achados clinicos da EH sao: 

■ Altera^oes no padrao do sono: inversao do ritmo do sono, insonia ou sonolencia exces- 
siva. 

■ Altera^ao do estado de consciencia: possui varias graduates: desorienta^ao temporoes- 
pacial, confusao, sonolencia, letargia e coma. 

■ Manifesta^oes psiquicas: correspondem a mudan^a repentina ou gradativa da per- 
sonalidade, como apatia, euforia, agressividade, excita^ao, comportamento inade- 
quado. 

■ Achados neurologicos: asterixis (flapping ), hiper-reflexia e, menos comumente, postura de 
descerebraqao transitoria. Deficits neurologicos focais podem estar presentes em alguns 
pacientes, no entanto, as manifestaqoes neurologicas sao geralmente difusas. O flapping 
habitualmente encontra-se ausente no paciente comatoso. 

Outros achados irao depender da presenqa ou nao de um fator precipitante (Tabela 2); alguns 
exemplos: 

■ O paciente ou a familia podem relatar uma hemorragia digestiva; assim, o paciente pode 
estar descorado, taquicardico, hipotenso etc. 

■ Sinais de peritonite (PBE): dor abdominal, aumento de volume abdominal, febre. 

■ Infec^oes: pode haver tosse, febre, dispneia (pneumonia); polaciuria, disuria (urinaria) etc. 


Graduagao cllnica da encefalopatia hepatica 

A graduaqao clinica da EH e util e importante, pois permite uma avalia^ao objetiva do pa¬ 
ciente. Multiplos esquemas tem sido propostos com essa finalidade, no entanto, o sistema mais 
amplamente usado e aceito sao os criterios de West Haven (Tabela 3) associados ao uso da escala 
de coma de Glasgow nos pacientes que apresentam estagios de EH avan^ados. 
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TABELA 2 Fatores precipitantes da encefalopatia hepatica 


Aumento da carga de nitrogenio 

■ Hemorragia digestiva 

■ Insuficiencia renal 

■ Aumento da ingestao proteica 

■ Constipagao 
Alteragoes hidroeletrollticas 

■ Hiponatremia 

■ Hipocalemia 

■ Hipovolemia 

■ Hipoxia 

■ Alcalose metabolica 

■ Desidratagao 


Medicagoes e drogas 

■ Benzodiazeplnicos 

■ Excesso de diureticos 

■ Narcoticos 

■ Etanol 


Causas variadas 

■ Peritonite bacteriana espontanea 

■ Outras infecgoes (ITU, pneumonia, sepse etc.) 

■ Shunts portossistemicos (TIPS) 

■ Lesao hepatica adicional (viral, isquemica, 
medicamentosa, toxica) 

■ Cirurgia 

■ Evolugao da doenga 

■ Trombose de veia porta e hepatica 

■ Hepatocarcinoma 


TABELA 3 

Graduagao clinica da EH - criterios de West Haven 

Estagio 

Alteragoes 

0 

Ausencia de alteragoes cllnicas (sem anormalidades de personalidade ou comportamento). 

1 Periodos insignificantes de comprometimento da consciencia. Deficits de atengao; dificuldade 

para somar ou subtrair; sonolencia excessiva, insonia ou inversao do padrao de sono; euforia 
ou depressao (mais comumente a ultima). 

2 

Letargia ou apatia; desorientagao; comportamento inadequado; comprometimento da fala. 

3 

Rebaixamento importante do nlvel de consciencia, estupor. 

4 

Coma. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

O diagnostico de EH e clinico e apoia-se no desenvolvimento de manifestagoes neurologi- 
cas compativeis, em pacientes com cirrose ou shunt portossistemico. No entanto, nenhum dos 
achados e especffico para essa desordem, e eles podem estar presentes em outras doengas ou em 
encefalopatias metabolicas. 

Por isso, exames complementares no pronto-socorro devem ser solicitados com tres objetivos: 

■ Avaliagao geral do paciente: necessaria em todos os pacientes. 

Q Hemograma, exames de coagulagao, fungao renal. 

Q Glicemia. 

Q Eletrolitos. 
a Gasometria. 
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a. Busca de fatores que precipitaram a encefalopatia: quase sempre necessaria, embora a so- 
licita^ao deva-se guiar pelos achados clinicos: 

Q Paracentese diagnostica: cultura e contagem de polimorfonucleares: pacientes com 
EH sem causa obvia devem ser submetidos a paracentese, mesmo sem dor abdominal 
ou febre. 

o Enzimas hepaticas. 
o Radiografia de torax. 
o Eletrocardiograma. 
o Urina tipo 1 e urocultura. 
o Hemoculturas. 
o Endoscopia digestiva alta. 

■ Diagnostico diferencial: raramente necessario; deve-se guiar pelos achados clinicos. 
o Ultrassonografia ou tomografia abdominal: podem ser uteis em pacientes com dor 
abdominal, cuja paracentese nao mostrou PBE ou cuja paracentese sugere peritonite 
secundaria. Eventualmente, podem ser indicados na suspeita de complicates hepato- 
-biliares (litiase, abscesso, colangite etc). Em pacientes com suspeita de trombose de 
veia porta, considerar Doppler associado. 

Q Tomografia (TC) de cranio ou ressonancia magnetica (RNM): sao uteis sobretudo no 
diagnostico diferencial de lesoes intracranianas (hemorragias, infarto cerebral, absces¬ 
so). A TC de cranio e recomendada para excluir anormalidades estruturais em pa¬ 
cientes com sinais neurologicos focais, encefalopatia grave, sinais de TCE, na ausencia 
de fatores precipitantes ou nos pacientes que nao apresentam melhora apos inicio de 
tratamento adequado. A presen^a de doen^a hepatica pode ser sugerida pelo achado de 
hipersinal em T1 nos ganglios da base. 

Q Liquor: e util na suspeita de encefalite ou meningite; podem ser necessarios plasma e/ 
ou plaquetas antes da coleta do liquor (tempo de protrombina alterado ou plaquetope- 
nia signifkativa). 

Q Eletroencefalograma (EEG): pode sugerir doen^as como o estado de mal epileptico ou 
a encefalite herpetica. As altera^es do EEG nao sao especificas da EH. Inicialmente, 
observa-se diminui^ao progressiva na frequencia e aumento da amplitude das ondas 
cerebrais com desaparecimento do ritmo normal alfa (8 a 13 ciclos/s), sendo substitui- 
do por um ritmo mais lento com ondas trifasicas. 
o Dosagem serica de toxicos. 

Embora seja uma causa rara, em paciente sem outras causas aparentes deve-se dosar a alfafe- 
toproteina para descartar a possibilidade de hepatocarcinoma. 

O diagnostico de EH e clinico, mas a dosagem de amonia pode auxiliar. Idealmente, deve ser 
coletada por via arterial. Os seus niveis sao inconsistentemente elevados e o exame nao e obriga- 
torio para o diagnostico. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

■ Apesar do asterixis (flapping) ser um sinal importante, esse tremor caracteristico de extre- 
midades nao e especifico, e pode estar presente na uremia, hipercapnia, intoxica^ao por 
fenitoina e na hipomagnesemia. 

■ E importante avaliar a coexistencia de disturbios hidroeletroliticos, hipoglicemia, uremia 
ou intoxicates. 

■ Doen^as intracranianas e neuropsiquiatricas podem se assemelhar a EH (Tabela 4). 
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■ O paciente alcoolista requer consideragoes especiais. 

Q Sindrome de abstinencia deve ser considerada se existe historia de privagao recente da 
ingestao de alcool (em geral, menos de 48 horas). 

Q Sindrome de Wernicke-Korsakoff, que pode ser precipitada pela administragao de gli- 
cose intravenosa na presenga de deficiencia de tiamina (vitamina Bl). 


TABELA 4 Diagnostico diferencial da EH 


Causas 

Testes diagnosticos 

■ Encefalopatias metabolicas: hipoglicemia, hiperglicemia, 
disturbios eletroliticos, hipoxia, narcose por dioxido de 
carbono, azotemia, cetoacidose. 

Analises bioquimicas sericas. 

■ Encefalopatias toxicas: alcool (intoxicagao aguda, sindrome 
de abstinencia, sindrome de Wernicke-Korsakoff), drogas 
psicoativas, salicilatos, metais pesados. 

Dosagem de etanol, atividade da transcetolase 
eritrocitaria, resposta terapeutica a tiamina, 
avaliagao toxicologica. 

■ Lesoes intracranianas: hemorragia subaracnoide, subdural 
ou intracerebral; infarto, tumor, abscesso cerebral, menin- 
gite, encefalite, epilepsia ou encefalopatia pos-convulsao. 

Tomografia computadorizada de cranio, 

RNM, analise liquorica, eletroencefalografia, 
sorologias virais. 

■ Transtornos neuropsiquiatricos. 

Testes para sindromes neurologicas organicas. 


TRATAMENTO 

A EH e um indicio de doenga hepatica avangada que possui como tratamento definitivo o 
transplante hepatico, principalmente para pacientes refratarios, sem fatores desencadeantes e sem 
resposta a terapia medicamentosa. 

O manejo da encefalopatia hepatica envolve tres topicos: 

■ Suporte clinico: estabilizar clinicamente o paciente: proteger vias aereas, expandir a vole- 
mia, oxigenio (se houver hipoxemia), monitorar, obter acesso venoso calibroso etc. Deve- 
-se suspender os diureticos. Se presente hipocalemia, deve ser revertida, pois aumenta a 
produgao de amonia. Pacientes com EH podem estar agitados, nesse caso o uso de halo- 
peridol e uma opgao mais segura que benzodiazepinicos. Ainda assim, o haloperidol deve 
ser usado criteriosamente. 

■ Redugao da produgao e absorgao de amonia: a redugao de substratos precursores da amo¬ 
nia varia de acordo com o quadro clinico associado: 

Q Lavagem nasogastrica: pode ser realizada em pacientes com sangramento digestivo alto. 
Q Limpeza de colon: util em pacientes com constipagao. 

- Enema com 20 a 30% de lactulose: 200 a 300 mL de lactulose em 700 a 800 mL de 
solugao para uso retal (soro, agua, glicerina ou manitol). 

- O enema deve ser retido por no minimo 30 minutos e repetido, se necessario. 

Q Lactulose: metanalises recentes (Cochrane e British Medical Journal) questionam a efi- 
cacia da lactulose. Entretanto, junto a corregao do(s) fator(es) precipitante(s), constitui 
uma ferramenta util no manejo da EH. Mecanismos de agao: 

- E um dissacarideo nao absorvido e no colon e catabolizado pela flora bacteriana 
em acidos graxos de cadeia curta, acidificando o meio (pH de 5,0). Isso propicia a 
conversao do NH3 em NH4+ (nao absorvivel), reduzindo a concentragao de amonia 
no plasma. 
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- A acidifica^ao muda a flora colonica, favorecendo o crescimento de organismos 
fermentadores de lactulose e nao bacteroides (lactobacilos) ao inves de bacterias 
produtoras de amonia. 

- Dose: varia de 20 a 40 mL de 8/8 a 4/4 horas, com aumento progressivo, se necessa- 
rio. O objetivo e promover 2 a 3 evacuates pastosas/dia. 

- Efeitos colaterais: colica abdominal, diarreia e flatulencia. 
o Antibioticos: diminuem a flora intestinal. 

- Neomicina: a dose e de 1 a 1,5 g de 6/6 horas; beneficio ocorre em 70 a 80% dos pa- 
cientes. O maior inconveniente e o risco de nefrotoxicidade; um pequeno percentual 
da droga pode ser absorvido (1 a 3%), sobretudo com uso prolongado. 

- Metronidazol: dose de 250 a 500 mg de 8/8 horas e uma opqao em pacientes com 
lesao renal de base. Entretanto, pode causar grave neuropatia periferica. 

- Antibiotico + lactulose: apesar da escassez de estudos, pode ser indicado em pacien¬ 
tes que nao melhoram com o tratamento inicial. 

Q Rifaximina: antibiotico oral, praticamente nao absorvido. 

- Dose: 550 mg, via oral de 12/12 horas. 

- Deve ser usado nos casos de encefalopatia cronica ou nos que tiveram a EH reverti- 
da, podendo ser usada de forma associada a lactulose. 

- Estudos iniciais demonstraram uma boa tolerabilidade e possivel beneficio no trata¬ 
mento da EH. 

- Em mar^o de 2010, em um estudo publicado no New England Journal of Medicine 
(duplo-cego, randomizado, placebo-controlado) que incluiu 299 pacientes, a rifa¬ 
ximina foi usada na dose de 550 mg de 12/12 horas durante 6 meses nos pacientes 
que haviam tido remissao da EH. A rifamixina reduziu em 58% o risco de uma nova 
encefalopatia hepatica (IC95%: 36%-72%). 

- A recomenda^ao e de que em pacientes sem melhora em 48 horas com o uso isolado 
de lactulose e corre^ao de fatores precipitantes, deve-se associar uma segunda medi- 
ca^ao, que idealmente deveria ser a rifamixina. Na ausencia desta, a neomicina e o 
metronidazole passam a ser opqoes para associa^ao. 

Q Ingestao proteica: a limitaqao da ingestao oral de proteinas e discutivel e nao mostrou be¬ 
neficio em estudos randomizados. A desnutriqao piora o prognostico dos pacientes cir- 

roticos e pode agravar a EH, ja que o musculo e importante na metabolizaqao da amonia. 

- Pacientes com encefalopatia grave (graus III e IV) tem risco de aspiraqao, portanto, 
deve-se suspender a dieta oral e introduzir dieta enteral. 

- A atual recomendaqao e de dieta com conteudo normal de proteinas, preferencial- 
mente derivadas de vegetais. 

■ Correqao dos fatores precipitantes (se houver): o curso clinico da EH pode ser interrompido 
na maioria dos pacientes atraves do controle dos fatores precipitantes. Avaliaqao cuidadosa 
deve ser realizada para determinar a presen^a de hipovolemia (associada ao uso de diure- 
ticos, vomitos, diarreia ou sangramento), constipa^ao, sangramento gastrintestinal, hipo- 
calemia (aumenta a produqao de amonia renal) e/ou alcalose metabolica, hipoxia, uso de 
sedativos (sobretudo benzodiazepinicos), hipoglicemia, infec^ao (incluindo PBE) e TIPS. 

Outras terapeuticas disponiveis que nao sao indicadas de rotina e aguardam melhores estu¬ 
dos para definir seu beneficio: 

■ Flumazenil: pode ter beneficio em pacientes com encefalopatia grave que receberam ben¬ 
zodiazepinicos, entretanto necessita de infusao continua devido a curta meia-vida e pode 
causar convulsoes. 
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■ Sulfato de zinco: repoe os estoques de zinco, aumentando a metabolizagao da amonia (o 
zinco e cofator das enzimas do ciclo da ureia). Pode ser benefico nos pacientes desnutridos 
(dose: 220 mg 2 X ao dia). 

■ Erradicagao do H. pylori: reduz a produgao de amonia no estomago (a bacteria produz 
urease, que degrada ureia em amonia). 

■ Aminoacidos ramificados: diminuem o aporte de aminoacidos aromaticos e dessa forma 
reduzem a sintese de falsos neurotransmissores. 

■ Aspartato-ornitina (oral ou parenteral): a ornitina ativa enzimas hepaticas (carbamilfos- 
fato sintetase e ornitina-carcamiltransferase) relacionadas ao metabolismo da amonia e 
serve como substrata para a produgao de ureia. Em pacientes com encefalopatia refrataria 
com uso de lactulose e uma segunda medicagao (rifamixina ou neomicina, p. ex.), pode-se 
associar a ornitina. 

■ Probioticos: modificam a flora colonica (rica em lactobacilos). 

■ Benzoato de sodio: reage com a glicina para formar hipurato; isso aumenta a perda urina¬ 
ria de nitrogenio. 

■ L-carnitina: parece proteger o SNC dos efeitos toxicos da amonia. 

■ Antagonistas da glutamina: acredita-se que o sistema neurotransmissor glutaminergico 
esteja envolvido na patogenese da EH. A sua inibigao poderia trazer beneficio. 

■ Antagonistas opioides: insuficiencia hepatica pode levar ao aumenta de derivados da ence- 
falina e endorfina. O uso de inibidores dos opioides (naltrexona) poderia melhorar a EH. 

■ Levodopa/bromocriptina: a administragao de precursores de neurotransmissores como a 
levodopa nao demonstrou beneficios, e a utilidade da bromocriptina, agonista de recep- 
tores dopaminergicos, parece estar limitada a melhora da sintomatologia extrapiramidal. 


INTERNAgAO 

Pacientes com encefalopatia grau I podem ser manejados ambulatorialmente. Ja a encefa¬ 
lopatia grau II depende de suporte familiar, corregao do fator precipitante e grau de alteragao do 
nivel de consciencia para a decisao. 

Pacientes com encefalopatia graus III e IV devem ser internados e frequentemente necessi- 
tam de monitorizagao em unidade de terapia intensiva. 


CONCLUSOES 

■ Encefalopatia hepatica (EH) e uma complicagao frequente em pacientes cirroticos graves, 
com mortalidade aproximada de 40% em um ano. 

■ O diagnostico e clinico, embora os achados sejam nao especificos, o que impoe a investi- 
gagao de doengas que simulam a EH. 

■ Exames complementares visam a avaliar o paciente de maneira global, procurar fatores 
precipitantes e excluir outras causas de encefalopatia. 

■ E importante estabilizar o paciente e corrigir disturbios respiratorios, hemodinamicos e 
metabolicos, pois esses sinais podem levar o paciente a obito. 

■ A base do tratamento e a corregao do fator precipitante associado a lactulose. 

■ Rifamixina deve ser adicionada a lactulose com o intuito de reduzir novos episodios de EH. 

■ Neomicina ou metronidazol devem ser adicionados se nao houver boa resposta com a 
lactulose e rifamixina. 

■ Muitas terapeuticas sao possiveis, embora sem eficacia comprovada. 
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ALGORITMO 1 - ABORDAGEM DA ENCEFALOPATIA HEPATICA 


DOENTE COM CIRROSE HEPATICA 


Quadro agudo de confusao, agressividade oil rebaixamento do nlvel de consciencia. 


4 


GLICEMIA CAPILAR + HISTORIA DETALHADA + EXAME FISICO 

► Historia previa de EH, cirurgia, etiologia da cirrose. 

» Medicagoes em uso, presenga de melena ou hematemese, tosse, febre, vomitos, diarreia, data da 
ultima evacuagao. 

» Avaliar sinais vitais, nfvel de consciencia, escala de Glasgow, graduar a encefalopatia (I, II, III ou IV). 

► Buscar sinais de algum fator precipitante: hipovolemia, trauma, melena (toque retal), dor a palpagao 
abdominal, sinais flogisticos em pele, ausculta pulmonar alterada etc. 


4 


EXAMES COMPLEMENTARES 

• Hemograma, tempo de protrombina, albumina serica, glicemia, sodio, potassio, calcio, magnesio, 
gasometria, ureia e creatinina. 


* 


4 


4 


Fator precipitante 
identificado 


Nenhum fator 
precipitante aparente 


Quadro neurologico 
atipico? 


4 


4 
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Sindrome Hepatorrenal 


HERLON SARAIVA MARTINS 
RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


INTRODUgAO E DEFINigOES 

A sindrome hepatorrenal (SHR) e o desenvolvimento de insuficiencia renal funcional em pa- 
cientes com insuficiencia hepatica aguda ou cronica, que apresentam hipertensao portal e ascite. 

Estima-se que ate 40% dos pacientes com cirrose e ascite desenvolverao SHR durante o curso de 
sua doen^a. Ela esta presente em 17% dos pacientes com ascite admitidos no hospital e em mais de 
50% dos pacientes com insuficiencia hepatica avan^ada. Um importante fator de risco para a SHR e 
a peritonite bacteriana espontanea (PBE), maior responsavel pela falencia renal em cirroticos (30%). 

A SHR e dividida em dois tipos, com evolu^ao temporal diferente: 

■ Tipo 1: caracterizado por rapida progressao da falencia renal, evoluqao em menos de 2 
semanas e nivel de creatinina serica superior a 2,5 mg/dL. O prognostico e extremamente 
ruim e a media de sobrevida e de aproximadamente 2 semanas sem tratamento. 

■ Tipo 2: caracterizado por falencia renal de instalaqao mais lenta e creatinina serica supe¬ 
rior a 1,5 mg/dL; apresenta melhor prognostico (Figura 1). 

Em janeiro de 2015, foi publicado um novo consenso pelo International Club of Ascites, que 
aplica os mesmos criterios usados em outras doenqas para definir lesao renal no hepatopata. Esse 
criterio passa a ser aumento de 0,3 mg/dL na creatinina comparado aos chamados valores de base, 
que sao a creatinina ambulatorial de ate 3 meses atras. 

ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

Estudos recentes em animais de laboratorio e pacientes cirroticos sugerem que a transloca- 
<;ao bacteriana pode desempenhar um papel importante na SHR, agravando a fun^ao circulatoria. 
Acredita-se que a transloca^ao bacteriana pode provocar uma resposta inflamatoria, com aumento 
da produi;ao de citocinas pro-inflamatorias (TNF-a e interleucina-6) e de fatores vasodilatadores 
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(oxido nitrico) na circulagao esplancnica. Essa resposta pode levar a vasodilatagao de vasos arte- 
riais esplancnicos, contribuindo para a sindrome. 

Muitas vezes, determinados eventos ocorrem rompendo esse fino equilibrio (resposta in¬ 
flamatoria e vasodilatagao esplancnica + vasoconstrigao sistemica), como hemorragia digestiva, 
perda excessiva de fluidos ou infecgoes (especialmente a peritonite bacteriana espontanea). 



Figura I Sobrevida da SHR. 


Os pacientes com maior risco para desenvolver a SHR sao aqueles com disfungao circulato- 
ria, hipovolemia (mesmo que relativa), maior tonus vasoconstritor (afetando a circulagao renal) e 
maior resposta inflamatoria sistemica. 

E importante lembrar que os rins sao histologicamente normals e sua fungao tubular ainda 
esta preservada no momento do diagnostico, com avida reten^ao de sodio e oliguria (Tabela 1). 

TABELA I Etiologia e fisiopatologia da SHR 

■ Disturbios da fungao circulatoria e mecanismos intrarrenais de vasoconstrigao intensa. 

■ Resposta inflamatoria sistemica (provavelmente ocasionada por translocagao bacteriana) e aumentada 
produgao de oxido nitrico levando a vasodilatagao esplancnica. 

■ Sistemas vasoconstritores estao envolvidos: sistema renina-angiotensina-aldosterona, catecolaminas, 
vasopressina e endotelina. Como resultado, ha intensa redugao da taxa de filtragao glomerular. 

■ Ocorre em pacientes com cirrose e hipertensao portal avangadas, podendo estar associada a fatores de 
descompensagao, como: hemorragia digestiva, peritonite bacteriana espontanea, infecgoes, disturbios 
cardiovasculares, drogas nefrotoxicas, contraste etc. 

■ Debito cardiaco insuficiente tern importante contribuigao no aparecimento da SHR. 
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ACHADOS CUNICOS 

O achado clinico dominante e a redugao do debito urinario. Nesse contexto, e extremamente 
dificil diferenciar SHR de insuficiencia renal pre-renal associada a um quadro septico ou a hipo- 
volemia. Portanto, uma prova de volume com albumina se faz necessaria em todos esses pacientes 
para corroborar com o diagnostico. 

A SHR costuma ocorrer em pacientes com doenga hepatica avangada, ictericia, ascite, circu- 
lagao colateral, eritema palmar etc. 

E muito importante questionar todas as complicates previas, medicates em uso (anti-in- 
flamatorios, outras drogas nefrotoxicas), vomitos, diarreia etc. 

Em geral, ha uma complicagao aguda sobreposta, sendo as principals: 

■ Ingestao de alcool em grande quantidade recentemente (hepatite alcoolica). 

■ Dor abdominal, febre, vomitos (a sindrome ocorre em ate 30% dos pacientes com PBE). 

■ Melena ou hematemese (a sindrome ocorre em 10% dos pacientes com HDA). 

■ Infecgoes nao relacionadas diretamente com doenga hepatica, principalmente pulmonar e 
do trato urinario (tosse, febre, expectoragao, dispneia, disuria, polaciuria). 

■ Retirada de grande volume de liquido ascitico recentemente (em geral, acima de 5 litros 
sem reposigao de albumina). 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Nenhum exame laboratorial confirma o diagnostico com certeza. As alteragoes laboratoriais 
sao caracteristicas da insuficiencia hepatica cronica descompensada associada a insuficiencia renal 
de padrao pre-renal. Devido a baixa reserva funcional, esses pacientes podem apresentar rapida 
deterioragao clinica com graves disturbios hidroeletroliticos e acidobasicos, indicando pior prog- 
nostico e menor resposta a terapeutica (Tabela 2). Os criterios para o diagnostico da SHR estao 
descritos na Tabela 3. 


TABELA 2 Avaliajao do paciente com lesao renal aguda e cirrose 

■ Avalia^ao da fungao renal e dos eletrolitos (a chegada e diariamente). 

■ Proteinuria significativa (> 500 mg/ dia) e anormalidades do sedimento urinario sugerem lesao renal 
parenquimatosa (e nao SHR). 

■ Avaliaqao do flgado: tanto por exames sericos (enzimas hepaticas e testes de fungao) quanto pela ultrassonografia. 

■ Paracentese e pesquisa de PBE: devem ser realizadas em todos os pacientes com ascite e suspeita de SHR, 
mesmo na ausencia de febre ou dor abdominal. 

■ Infecgao bacteriana deve ser exclulda em todos os pacientes com suspeita de SHR. Culturas de sangue e 
urina devem ser realizadas mesmo na ausencia de sinais evidentes de infecgao. 

■ A radiografia de torax deve ser realizada para afastar infecgao pulmonar. 

■ Endoscopia digestiva: necessaria na suspeita de hemorragia digestiva. 

■ Ultrassom de vias urinarias: normal na SHR; pode mostrar outras doengas que cursam com IRA, como 
obstrugao do trato urinario ou doenga renal cronica (rins diminuidos de tamanho, com alteragao de 
ecogenicidade e diminuigao da cortical). 

■ Biopsia renal: apos avaliar risco x beneficio, pode ser necessaria na suspeita de doenga renal intrinseca 
(proteinuria, hematuria ou ambos) ou na duvida da necessidade de transplante simultaneo de rim + flgado. 
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As alteragoes mais frequentes sao: 

■ Hiponatremia. 

■ Aumento de ureia e creatinina. 

■ Hipercalemia e acidose metabolica. 

■ Sodio urinario baixo e fragao de excregao de sodio muito menor que 1%. 

■ Ultrassonografia com rins normals e ausencia de disturbios pos-renais (hidronefrose). 

■ Marcadores de insuficiencia hepatica: albumina serica baixa, fator V baixo e tempo de 
protrombina muito alargado. 

Os criterios diagnosticos para sindrome hepatorrenal dependem da presenga de cirrose com 
ascite e disfungao renal e exclusao de outras causas, mas conceitualmente infecgoes e em especial 
peritonite bacteriana espontanea (excegao: choque septico), e utiliza a albumina como reposigao 
volemica. O conceito de disfugao renal, que antes usava creatinina de 1,5 mg/dL, agora usa o crite¬ 
rios de piora da fungao renal de base com aumento maior ou igual a 0,3 mg/dL. Os criterios estao 
relacionados na Tabela 3. 

TABELA 3 Novos criterios diagnosticos para SHR 

■ Cirrose com ascite. 

■ Creatinina > 1,5 mg/dL (criterio novo: piora da fungao renal de base > 0,3 mg/dL). 

■ Sem melhora com reposigao volemica com I g/kg de albumina (maximo de 100 g) por dois dias consecutivos. 

■ Ausencia de choque. 

■ Sem uso de drogas nefrotoxicas, 

■ Sem doenga renal parenquimatosa evidenciada por proteinuria > 500 mg/dia, hematuria > 50 cels/campo ou 
USG renal anormal. 


Com a adogao do novo criterio para definir disfungao renal que utiliza o KDIGO, ja usado em 
outras situagoes com disfungao renal, a mesma pode ser graduada em estagios: 

■ Estagio 1: aumento de 0,3 mg/dL na creatinina de base ou aumento de 1,5 a 2 vezes no 
valor de base da creatinina serica. 

■ Estagio 2: aumento na creatinina serica de base de 2-3 vezes. 

■ Estagio 3: aumento na creatinina serica de base acima de 3 vezes ou creatinina serica aci- 
ma de 4 mg/dL. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Achados que podem ser uteis no diagnostico diferencial de lesao renal aguda no paciente 
com cirrose: 

■ Sindrome hepatorrenal: 

Q Creatinina serica acima de 1,5 mg/dL e que nao e reduzida (a niveis menores que 1,5 mg/dL) 
apos suspensao de diureticos e prova volemica com albumina durante dois dias seguidos 
(1 g/kg de peso). 

Q Ausencia de tratamento atual ou recente com medicamentos nefrotoxicos. 

Q Ausencia de choque. 
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Q Ausencia de achados sugestivos de nefropatia (proteinuria acima de 500 mg/dia, hema¬ 
turia > 50/campo ou ultrassom alterado). 

■ Hipovolemia: geralmente e consequencia de: 

Q Hemorragia digestiva (hematemese, melena ou enterorragia). 

Q Perda excessiva de fluidos (excesso de diureticos, diarreia, vomitos, excesso de lactulose). 

o Paracentese de alivio (> 5 litros) sem reposigao de albumina. 

■ Doenga renal: 

o Deve ser suspeitada na presenga de proteinuria (> 500 mg/dia), hematuria (> 50 hema- 
cias/campo) ou alteragao ultrassonografica dos rins. 

o Necrose tubular aguda (NTA): muitas vezes, dificil de diferenciar da SHR. A presenga 
de celulas epiteliais no sedimento urinario aponta para NTA. 

o Induzida por medicamento: uso atual ou recente de medicamentos nefrotoxicos, sobre- 
tudo anti-inflamatorios ou aminoglicosideos. 

■ Uropatia obstrutiva: 

Q Historia de cancer de colo de utero, prostatismo, litiase renal, radioterapia abdominal etc. 

Q USG urinaria com hidronefrose. 


TRATAMENTO 

O tratamento de escolha e o transplante hepatico (Tabelas 4 e 5). Todo o restante do trata- 
mento de suporte deve ser orientado na tentativa de minimizar a disfungao de orgaos em prepa- 
ragao para o transplante. 

TABELA4 Tratamento da SHRtipo I 

■ Considere possibilidade de transplante hepatico. 

■ Prescrever terlipressina (0,5 a 2 mg de 4/4 horas) + albumina (20 a 40 g/dia), por um minimo de 5 dias. 

■ Considere TIPS se nao houver resposta aos vasoconstritores. 

■ Indicar dialise se necessario: edema pulmonar, hipercalemia grave, acidose grave etc. 

■ Outras medidas: restrigao hidrica, restrigao de sodio, suporte clinico, tratamento de complicagoes. 


TABELA 5 Tratamento da SHRtipo 2 

■ Considere possibilidade de transplante hepatico. 

■ Paracentese de grande volume com reposigao de albumina deve ser usada se houver ascite com desconforto 
ou insuficiencia respiratoria. 

■ Restrigao hidrica se sodio < I 20-125 mEq/L. 

■ Restrigao de sal para 40 a 80 mEq ao dia. 

■ Considere prescrever terlipressina + albumina antes do transplante. 


Inicialmente, todos os pacientes devem ter corrigido a hipovolemia, com albumina, crista- 
loides ou mesmo reposigao de componentes do sangue em pacientes com sangramento conforme 
julgamento clinico. Idealmente, a reposigao volemica inicial deve ser com albumina. Em pacientes 
com estagio 1 de lesao renal, a retirada dos fatores predisponentes, como medicagoes e outros, 
pode ser sufkiente para reversao do quadro, ja nos estagios 2 e 3 passa a ser necessario o uso de 
albumina e retirada dos diureticos, caso estejam em uso. 
















1054 Emergences cllnicas - abordagem pratica 


Estudos tem demonstrado uma resposta favoravel a vasoconstritores arteriolares associados 
a albumina. Inicialmente foi utilizada a ornipressina (analogo da vasopressina), abandonada pelo 
alto indice de isquemia mesenterica. 

Varios estudos randomizados com numero reduzido de pacientes demonstraram que, ate o 
momento, a droga com a melhor performance hemodinamica e seguranga e a terlipressina, outro 
analogo da vasopressina, responsavel por aumento do debito urinario, da pressao arterial media, 
do clearance de creatinina e diminuigao dos niveis sericos de creatinina, associada a albumina (Ta- 
bela 6). O uso de cristaloides ou coloides que nao a albumina, como expansores volemicos, asso¬ 
ciados a vasoconstritores esplancnicos, nao foi devidamente testado nos protocolos de tratamento 
da SHR e, portanto, nao pode ser recomendado com base na evidencia disponivel. 

Para que se considere que os pacientes tiveram resposta satisfatoria, deve haver uma queda 
significativa da creatinina. Caso a creatinina nao tenha reduzido para niveis abaixo de 0,3 mg/dL dos 
niveis de base, a resposta e considerada parcial; caso atinja esse nivel, a resposta e considerada total. 

Dentre os diferentes protocolos utilizados o tempo minimo de tratamento foi de 5 dias e o ma- 
ximo de 15 dias. Uma abordagem pratica com bom custo-beneficio e manter o tratamento ate atingir 
nivel de creatinina de 1,5 mg/dL ou ate melhora de pelo menos 50% no clearance de creatinina. 

E fundamental lembrar dos custos associados nao so ao tratamento, mas tambem a maior 
incidencia de complicates e tempo de internagao em terapia intensiva pos-transplante hepatico 
nos pacientes com SHR. A abordagem precoce pode permitir o tempo necessario para atingir o 
transplante, mas os riscos e beneficios devem ser pesados individualmente. 


TABELA 6 Tratamento farmacologico da sindrome hepatorrenal 


Terlipressina 


Norepinefrina 

Albumina* 


■ 0,5 a 2,0 mg, endovenoso, de 4 em 4 horas. Terlipressina com albumina e muito 
melhor que terlipressina isoladamente. 

■ Terapeutica de escolha no pronto-socorro do HCFMUSP. 

■ 8 a 50 pig/minuto endovenoso. Deve-se associar com albumina. 

■ Usar associada com um dos agentes vasopressores, especialmente com a terlipressina 
(20 a 40 g ao dia). 


Midodrina + 
octreotideo + 
albumina 


■ Pouca disponibilidade na maioria dos hospitais. O melhor estudo com octreotideo usou 
albumina concomitante. 

■ Midodrina (7,5 mg via oral de 8/8 horas; aumentar ate 12,5 mg de 8/8 horas); 
octreotideo (100 peg, subcutaneo, de 8/8 horas; aumentar ate 200 peg de 8/8 horas), 

■ Um estudo retrospectivo sugeriu diminuigao de mortalidade com essa combinagao. 


* Lembrar que, nos dois primeiros dias, a dose de albumina e de I g/kg de peso/dia, ate porque o diagnostico de SHR 
e feito apos essa prova volemica. 


Metodos dialiticos nao tem evidencia de impacto na sobrevida desse grupo de pacientes e so 
devem ser usados como suporte ao candidate a transplante. Raciocinio analogo se aplica aos shunts 
portocavais realizados por tecnicas minimamente invasivas (TIPS). Nas principals casuisticas eu- 
ropeias, a presenpa de SHR diminui em 25% a probabilidade de sucesso do transplante hepatico. 


Complicates 

A prevenpao e a vigilancia das complicates da doenpa hepatica avanpada sao fundamentals, pois 
apresentam elevada incidencia e gravidade, principalmente quando associadas a SHR; a apresentagao 
clinica e geralmente devastadora. As principals complicates encontradas em pacientes com SHR sao: 








Si'ndrome hepatorrenal 1055 


■ Infecqoes bacterianas graves, peritonite bacteriana secundaria, pneumonia. 

■ Complicates da IRA: hipercalemia grave, acidose metabolica grave, hipervolemia e ede¬ 
ma agudo de pulmao. 

■ Hiponatremia levando a disfun^ao neurologica. 

■ Hemorragia digestiva. 

■ Encefalopatia hepatica. 


Preven^ao da SHR 

Considerando a elevada incidencia da SHR apos episodio de peritonite bacteriana esponta- 
nea, e importante lembrar da evidencia para o uso de albumina associado a antibiotico no trata- 
mento da PBE, conforme esquema abaixo: 

■ Primeiro dia (Dl): 1,5 g/kg de peso endovenoso em 6 horas. 

■ Apos 48 horas de tratamento (D3): 1,0 g/kg de peso endovenoso em 4 a 6 horas. 

■ O uso de albumina e limitado a pacientes com creatinina > 1 mg/dL ou bilirrubina > 4 mg/ 
dL. 

Albumina tambem deve ser utilizada como expansor plasmatico apos paracentese com retirada 
de mais de 5 litros de liquido ascitico, sendo a dose de 8 a 10 g de albumina para cada litro retirado. 


CONCLUSOES 

■ A sindrome hepatorrenal ocorre em pacientes com doen^a hepatica avan^ada. 

■ A fisiopatologia envolve uma grande vasoconstri^ao renal associada a intensa vasodilata- 
<;ao esplancnica. 

■ Deve ser suspeitada quando houver piora da fun^ao renal ou inicio de oliguria. 

■ E importante realizar uma prova de volume com albumina antes de firmar o diagnostico. 

■ Os rins estao morfologicamente normals e podem recuperar capacidade de depuraqao; 
entretanto, ha uma alteraqao funcional (vasoconstriqao intensa). 

■ Nao ha nenhum exame especifico. Deve-se descartar sepse, uso de drogas nefrotoxicas e 
causas pre-renais (diarreia, vomitos, hemorragia etc.). 

■ O tratamento de escolha e o transplante hepatico. 

■ O tratamento farmacologico de escolha e com terlipressina + albumina, podendo prolon- 
gar a sobrevida ate a obtenqao do transplante. O tratamento deve ser mantido por 5 a 15 
dias ou ate que a creatinina esteja menor que 1,5 mg/dL. Opqoes incluem uso de noradre- 
nalina e a combinaqao de octreotideo, midodrina e albumina. 

■ O prognostico da SHR tipo 1 e muito ruim sem transplante. 

■ A prevenqao da SHR e importante e pode ser feita com a associaqao de albumina no tra¬ 
tamento da PBE e com a reposi^ao de albumina quando forem retirados mais de 5 L de 
liquido ascitico. 
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ALGORITMO 1 - PATOGENESE E INTERVENgAO TERAPEUTICA 


INTERVENgAO TERAPEUTICA 


PATOGENESE 


Manejo adequado de sodio e agua no hepatopata 


CIRROSE OU INSUFICIENCIA 
HEPATIC A AGUDA 


^ T Resistencia vascular intra-hepatica 

P-bloqueadores, diureticos poupadores 
de potassio e/ou diureticos de alga 

T Produgao esplancnica de 
1 vasodilatadores (NO) e de citocinas 
(translocagao bacteriana) 

Caso seja necessario puncionar ascite, 
lembrar da expansao volemica subsequente 


VASODILATA^AO 

ESPLANCNICA 


hipertensAo PORTAL 


1 


Se PBE introduzir expansao com 
albumina como parte do tratamento 


Terlipressina + albumina 
ConsiderarTIPS 


BAIXO FLUXO 
ARTERIAL SISTEMICO COM 
RESPOSTA 

VASODILATADORA RENAL 
COMPENSATORS 


i Pressao arterial sistemica 


VASOCONSTRigAO 
SISTEMICA EXCESSIVA 


1 


VASOCONSTRigAO 
INTRARRENAL EXCESSIVA 


TERAPIA DIALITICA 


\ 


RINS: 

Vasoconstritores > vasodilatadores 


SHR refrataria 


TRANSPLANTE HEPATICO ^ ' 
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ALGORITMO 2 - MANEJO DIAGNOSTICO DA SINDROME HEPATORRENAL 



SINDROME HEPATORRENAL 
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Peritonite Bacteriana 
Espontanea 

LEANDRO UTINO TANIGUCHI 
HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Peritonite bacteriana espontanea (PBE) constitui infec^ao bacteriana de liquido ascitico pre- 
viamente esteril na ausencia de foco intra-abdominal de infec^ao. Apresenta-se como uma das 
infec^oes mais comuns nos pacientes cirroticos com ascite, causando grande morbidade e morta- 
lidade ao paciente. Estima-se uma prevalencia de 10 a 30% em pacientes cirroticos com ascite ad- 
mitidos no hospital. A mortalidade dos pacientes que no initio do tratamento nao tern choque ou 
disfun^ao renal varia de 0 a 10%, mas ultrapassa 60% em pacientes com insuficiencia renal severa 
no diagnostico. Dos casos internados nos hospitals, metade e oriunda da comunidade e o restante 
desenvolve PBE durante a interna^ao. 

As ascites dos pacientes cirroticos e de crian^as com sindrome nefrotica sao particularmente 
vulneraveis a PBE, enquanto as decorrentes de carcinomatose peritoneal ou de insuficiencia car- 
diaca raramente se infectam espontaneamente. Ja foi demonstrado que baixas concentrates de 
proteinas no liquido ascitico sao um fator decisivo para o desenvolvimento de PBE, pois se corre- 
lacionam diretamente com a concentraqao de moleculas de opsoninas. Dessa maneira, uma baixa 
concentraqao de proteinas (especialmente abaixo de 1,0 g/dL) aumenta o risco de PBE. 


FISIOPATOLOGIA E ETIOLOGIA 

A ascite se desenvolve devido as altera^oes circulatorias e renais associadas a cirrose, sendo 
um marcador de gravidade (pacientes cirroticos com ascite apresentam sobrevida em dois anos 
de apenas 50%). A principal altera^ao e a vasodilata^ao esplancnica devido a hipertensao portal 
e produqao local de vasodilatadores (especialmente oxido nitrico). Nas fases initials da cirrose, a 
vasodilata^ao esplancnica e moderada, levando a pouca altera^ao nos volumes sanguineo total e 
arterial efetivo. A medida que a doen^a progride, a vasodilata^ao se agrava, ha reduqao do volume 
arterial efetivo e da pressao arterial com ativa^ao de fatores vasoconstritores e antinatriureticos, 
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retengao de sodio e liquidos. A combinagao da hipertensao portal e vasodilatagao arterial esplanc- 
nica leva a acumulo de fluidos na cavidade peritoneal (ascite). 

A PBE resulta da colonizagao do liquido ascitico (com baixas concentrates proteicas) como 
resultado de bacteremias espontaneas. Tais bacteremias sao comuns nos pacientes com doenga 
hepatica aguda severa ou cronica (no momento da infecgao do liquido, 54% dos pacientes apre- 
sentam hemocultura positiva). Apesar de migragao transmural de bacterias do intestino ser uma 
possivel rota, aparentemente so e importante na presenqa de lesao da mucosa ou apos irritaqao 
quimica do peritoneo. 

Bacterias aerobicas Gram-negativas (Escherichia coli e Klebsiella pneumoniae) e Streptococcus 
pneumoniae sao os micro-organismos mais frequentemente isolados. Acredita-se que tais bacte¬ 
rias entericas atravessam a mucosa intestinal ate linfonodos mesentericos e caem na circulagao 
diretamente ou via ducto toracico, promovendo bacteremias transitorias que levam a infecqao da 
ascite (Tabela 1). 


TABELA I Etiologia da PBE* 

Bacterias aerobicas Gram-negativas (60%) 

■ Escherichia coli (43-47%) 

■ Klebsiella pneumoniae (10-1 5%) 

Cocos Gram-positivos (25%) 

■ Pneumococo (6-10%) 

■ Streptococcus spp (4-19%) 

Enterobacterias (4%) 

Estafilococos (3%) 

Pseudomonas (I %) 

* Enterococos, anaerobicos e fungos sao raros, A presenga de flora polimicrobiana sugere peritonite secundaria. 


ACHADOS CUNICOS 

O quadro clinico costuma ser frusto e inespedfko. Cerca de 10 a 30% dos casos sao assin- 
tomaticos no momento do diagnostico. Frequentemente, a PBE apresenta-se nao pelos sintomas 
abdominais, mas atraves de piora da funqao renal ou do inicio de encefalopatia hepatica. Sendo 
assim, devido a inespecificidade do quadro clinico, a paracentese diagnostica e recomendada sem- 
pre que houver deterioraqao clinica de um cirrotico com ascite. 

Quando presentes, os sintomas mais comuns sao: febre (69%) e dor abdominal (59%). Sinais 
classicos de peritonite como rigidez abdominal sao incomuns pela propria presen^a da ascite. Outros 
sintomas e sinais comuns sao: encefalopatia hepatica (54%), diarreia (32%), ileo paralitico (30%), 
choque (21%) e hipotermia (17%). A Tabela 2 resume os principals achados clinicos da PBE. 


TABELA 2 Manifesta<;6es cllnicas da PBE 


Manifestagao 

Frequencia 

Manifestacao 

Frequencia 

Febre 

69% 

Diarreia 

32% 

Dor abdominal 

59% 

ileo paralitico 

30% 

Confusao mental 

54% 

Hipotensao 

21-29% 

Hipersensibilidade abdominal 

49% 

Hipotermia 

17% 
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Fatores predisponentes 

A presen^a de doen^a hepatica avan^ada e um dos principals fatores de risco para PBE. A 
presen^a de bilirrubina total maior que 2,5 mg/dL tambem e um fator de risco isolado para PBE, o 
que demonstra o estagio avan^ado da doen^a (Tabela 3). 

TABELA 3 Fatores predisponentes para o desenvolvimento de PBE 

1. Doenqa hepatica avangada: Chiid-Pugh C. 

2. Proteinas totais no liquido ascitico < I g/dL. 

3. Sangramento gastrintestinal agudo. 

4. Infecgao urinaria. 

5. Procedimentos invasivos (sondas urinarias ou cateteres intravasculares). 

6. Episodio previo de PBE. 


Existe uma correla^ao direta entre a concentra^ao de proteinas do liquido ascitico e de op- 
soninas como C3 com a PBE. Pacientes com concentra^ao de proteinas < 1 g/dL tern maior risco 
de PBE. 

Cirroticos com episodio agudo de sangramento gastrintestinal tern 20% de chance de apre- 
sentar PBE quando sao admitidos no hospital e cerca de 30 a 40% podem desenvolve-la durante a 
hospital iza^ao. 

Infec^ao urinaria e procedimentos invasivos facilitam episodios de bacteremia e aumentam 
a chance de PBE. 

Finalmente, entre os pacientes que desenvolvem PBE, a taxa de recorrencia e alta: 43% em 
seis meses, 69% em um ano e 74% em dois anos. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

O diagnostico de PBE e feito atraves da analise do liquido ascitico. O procedimento e seguro, 
mesmo na presenpa de coagulopatia, com taxas de complicapoes muito baixas (< 1% de hematoma 
de parede abdominal; 0,01% de hemoperitonio e 0,01% de perfurapao de visceras). 

A paracentese deve ser indicada nas seguintes situaqoes (Tabela 4): 

■ Cirroticos com ascite admitidos no hospital por qualquer razao. 

■ Chegada ao pronto-socorro com encefalopatia hepatica ou piora da fun^ao renal. 

■ Pacientes com ascite que desenvolvem durante a hospitaliza^ao um dos seguintes sintomas: 
Q Sintomas e sinais locais sugestivos de peritonite. 

Q Sepse. 

Q Encefalopatia hepatica ou piora progressiva da fun^ao renal sem um fator predispo- 
nente claro. 

■ Todos os pacientes com ascite que apresentem sangramento gastrintestinal antes de se 
administrar antibioticos profilaticos. 
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TABELA 4 Paracentese para diagnostico de PBE 


■ No momento da admissao hospitalar. 


■ Quando houver deterioragao clinica do paciente ou piora laboratorial evidente. 


■ Quando o paciente desenvolver complicagoes associadas, como encefalopatia hepatica ou sangramento 
gastrintestinal. 


Criterios diagnosticos de PBE 

A infecgao do liquido asdtico promove uma intensa reagao inflamatoria local, com aumento 
dramatico da concentragao de polimorfonucleares (PMN) e citocinas inflamatorias na ascite. Ape- 
sar disso, a concentragao de bacterias e muito baixa e cerca de 10 a 30% dos pacientes apresentam 
culturas negativas do liquido asdtico. E importante lembrar que se deve inocular 20 mL de liquido 
asdtico em frascos de hemoculturas (10 mL em aerobico e 10 mL em anaerobico) a beira do leito, o 
que aumenta significativamente a positividade da cultura (pode chegar a 90%). Da mesma forma, 
deve-se colher hemoculturas em sangue periferico. 

No entanto, o melhor criterio diagnostico de PBE e a presenga de contagem de PMN maior 
ou igual a 250/mm 3 . Na presenga de liquido hemorragico (ascite hemorragica ou acidente de pun- 
gao), sugere-se diminuir 1 PMN para cada 250 hemacias. 

Com base no resultado das culturas e da contagem de PMN, a infecgao do liquido asdtico 
pode ser dividida em algumas variantes (Tabela 5): 

■ PBE classica: e responsavel por aproximadamente dois tergos das infecgoes do liquido 
asdtico. E caracterizada por contagem de PMN > 250/mm 3 e cultura positiva do liquido 
asdtico positivo para um unico agente. 

■ Ascite neutrocitica cultura-negativa: caracterizada por contagem de PMN > 250/mm 3 e 
cultura negativa do liquido asdtico (a negatividade resulta da baixa sensibilidade dos me- 
todos de cultura do liquido asdtico, da baixa contagem de bacterias ou da utilizagao previa 
de antibioticos). Deve ser tratada como PBE classica, porque a literatura demonstra que os 
pacientes apresentam evolugao e prognostico semelhantes. 

■ Bacteriascite nao neutrocitica monobacteriana: representa uma colonizagao do liquido 
asdtico por bacterias na ausencia de reagao inflamatoria do fluido peritoneal. Caracteri¬ 
zada por contagem de PMN < 250/mm 3 e cultura positiva do liquido asdtico positivo para 
um unico agente. Recomenda-se realizar uma nova paracentese, ja que ate 40% desses 
pacientes evoluem com PBE. 


TABELA 5 Analise do liquido asdtico e recomendaqoes* 


Classificagao 

Achados 

Recomendagoes 

PBE classica 

PMN & 250/mm 3 e cultura do liquido asdtico 
positiva para um unico germe. 

Tratar com antibiotico e albumina. 

Ascite neutrocitica 

PMN & 250/mm 3 e cultura negativa 

Tratar com antibiotico e albumina. 

cultura-negativa 

do liquido asdtico. 



(continue) 











Peritonite bacteriana espontanea 1063 


TABELA 5 Analise do liquido ascitico e recomendaqoes* (continuaqao) 

1 Classificagao 

Achados 

Recomendagoes I 

Bacteriascite nao 

neutrocrtica 

monobacteriana 

PMN < 250/mm 3 e cultura positiva do liquido 
ascitico para um unico germe. 

Repetir a paracentese. Tratar com 
antibiotico se a nova contagem de 
PMN for & 250/mm 3 . 

Sugere peritonite 
bacteriana secundaria 

PMN & 250/mm 3 e cultura positiva do liquido 
ascitico para varios germes ou anaerobico. 

Tratar como peritonite secundaria, 
investigar e tratar a causa basica 
(perfuraqao de visceras etc.). 


* PBE: peritonite bacteriana espontanea; PMN: polimorfonucleares. 


Outros exames complementares 

■ Colher hemoculturas de sangue periferico. 

■ Hematologico: colher hemograma e exames de coagulaqao. 

■ Bioquimica: e essencial, pois ate 40% dos pacientes podem evoluir com insuficiencia renal 
(sindrome hepatorrenal). Colher sodio, potassio, ureia e creatinina. 

■ Suspeita cllnica de condiqoes associadas: guiar pela historia e exame fisico (urina tipo 1, 
radiografia de torax, amilase, lipase, enzimas hepaticas etc.). 

■ Imagem de abdome: na suspeita de PBS (ultrassom, tomografia, laparoscopia etc.). 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Os quadras de PBE sao geralmente oligossintomaticos e pouco especificos. Sendo assim, sua 
diferenciaqao de outros quadras infecciosos que podem ocorrer no hepatopata deve ser sempre 
feita. Nesses casos, a paracentese diagnostica e de suma importancia. 

Um cuidado adicional e que a PBE pode descompensar os pacientes cirroticos, levando a 
hipotensao, piora da funqao renal e/ou encefalopatia. Assim, sempre se deve suspeitar do diag- 
nostico na presenqa de piora do quadra clinico, pois o tratamento inadequado pode agravar ainda 
mais a descompensaqao, alem de atrasar a instituiqao de terapia adequada. 

Outro cuidado importante e procurar diferenciar a peritonite bacteriana espontanea de PBS, 
neoplasias abdominais (carcinomatose peritoneal, hepatocarcinoma), ascite pancreatica (alcoolis- 
tas), tuberculose peritoneal ou ascite causada por fungos. 


Peritonite bacteriana secundaria (PBS) 

Peritonite bacteriana secundaria ocorre devido a perfuraqao ou inflamaqao aguda de orgaos 
intra-abdominais. Sua diferenciaqao deve ser feita devido a rapida deterioraqao clinica, mesmo com 
antibioticoterapia, sem a necessaria abordagem cirurgica. Deve-se suspeitar de peritonite secundaria 
sempre que a cultura identificar mais de um germe (especialmente enterococos, anaerobios ou fungos) 
ou houver uma resposta inadequada a antibioticos em pacientes inicialmente classifkados como PBE. 

Alem da contagem de PMN 5= 250/mm 3 e Gram mostrando flora mista, a presen^a de dois 
ou mais dos seguintes achados no liquido ascitico sugerem PBS: 

■ Glicose < 50 mg/dL. 

■ Concentra^ao de proteinas > 1 g/dL. 

■ DHL > limite superior de normalidade do serico. 
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Infelizmente, apesar da sensibilidade dos criterios acima para o diagnostico de PBS ser virtu- 
almente de 100%, a especificidade e de apenas 45%. Assim, dois outros estudos sugerem haver uma 
melhor acuracia para o diagnostico da PBS quando se incorpora: 

■ Antigeno carcinoembrionario (CEA) no liquido ascitico acima de 5 ng/mL. 

■ Fosfatase alcalina no liquido ascitico > 240 U/L. 

Em algumas vezes, ainda persistindo a duvida (se PBE ou PBS), deve-se coletar o liquido 
ascitico apos 48 horas. Na PBS, a contagem de PMN aumenta, enquanto na PBE, diminui. 

Importante: todos os pacientes com a hipotese diagnostica de PBS devem ser submetidos imediata- 
mente a tomografia de abdome com contraste oral hidrossoluvel (algumas vezes com contraste hidrosso¬ 
luvel por via retal tambem). Adicionalmente, deve-se acrescentar metronidazol ao esquema antibiotico. 

Caso haja forte suspeita de PBS, deve-se indicar uma laparotomia. A mortalidade da PBS 
tratada com antibioticos e cirurgia e semelhante a da PBE tratada com antibiotico. 


TRATAMENTO 

Seguindo-se ao diagnostico de PBE pela contagem de polimorfonucleares na ascite, antibio- 
ticoterapia empirica deve ser instituida (Tabela 6): 

■ Amoxacilina-clavulonato: pode ser iniciada por via endovenosa e trocada pela via oral se 
houver melhora clinica. E importante lembrar que a troca para terapia oral nao compro- 
mete a eficacia. 

■ Quinolonas: apesar do tratamento inicial de eleigao para PBE ser o endovenoso, alguns estu¬ 
dos em populates selecionadas demonstraram eficacia semelhante da via oral. Ofloxacina e 
uma quinolona de boa absorgao intestinal. Em um estudo em pacientes cirroticos com PBE 
sem complicates (sem choque, hemorragia gastrintestinal, ileo, grau II-IV de encefalopatia 
hepatica ou creatinina > 3 mg/dL) e sem profilaxia previa com quinolonas, o tratamento via 
oral foi tao efetivo quanto cefotaxima endovenosa. Outro estudo comparou um esquema de 
ciprofloxacina via oral por cinco dias apos dois dias de tratamento endovenoso com uma se- 
mana de terapia endovenosa exclusiva. Ambos foram efetivos. Elas nao devem ser usadas em- 
piricamente nos pacientes que fazem profilaxia de PBE com norfloxacina ou ciprofloxacina. 


TABELA 6 Antibioticoterapia para PBE 


Antibiotico 

Administragao 

Dose 

Duragao 

Ceftriaxona 

Endovenosa 

1 a 2 g uma vez ao dia 

5 dias 

Cefotaxima 

Endovenosa 

2 g de 8/8 horas 

5 dias 

Amoxacilina- 

-clavulonato 

Endovenosa (seguida de 
via oral, se possivel) 

1,2 g EV tres vezes/dia (2 dias) 
seguido por 625 mg via oral tres vezes/dia 
por 6-12 dias 

8-14 dias 

Ofloxacina 

Oral 

400 mg 12/12 horas 

8 dias 

Ciprofloxacina 

Endovenosa (seguida de 
via oral, se possivel) 

200 mg EV duas vezes/dia (2 dias) seguido 
por 500 mg oral duas vezes/dia por 5 dias 

7 dias 
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Albumina 

A disfun^ao renal ocorre em aproximadamente urn ter<;o dos pacientes com PBE. Aparen- 
temente, ela se desenvolve devido a uma maior redu^ao do volume arterial efetivo desencadeado 
pela infec^ao, com aumento da ativa^ao do sistema renina-angiotensina-aldosterona. 

Um estudo multicentrico comparou pacientes cirroticos com PBE submetidos a tratamento 
com cefotaxima (2 g de 6/6 horas) sem albumina versus cefotaxima com albumina. A albumina foi 
administrada na dose de 1,5 g/kg nas primeiras 6 horas do diagnostico seguida de uma infusao de 
1 g/kg no terceiro dia de tratamento. A utiliza^ao da albumina reduziu a incidencia de disfun^ao 
renal e reduziu significativamente a mortalidade intra-hospitalar. 

Apesar dos resultados, alguns pontos desse estudo sao relevantes e merecem considera^ao: 

■ O estudo nao foi cego (o que possibilita vies). 

■ A albumina humana e de alto custo. 

■ Nao se sabe se doses menores sao tao eficazes e se outros expansores ou mesmo vasocons- 
tritores como a terlipressina podem ser usados. 

■ Estudos recentes sugerem que apenas um subgrupo dos pacientes com PBE realmente se benefi- 
cia da albumina. Dessa forma, podemos restringir a sua indica^ao para os pacientes com PBE e: 
a creatinina serica > 1 mg/dL ou 

a ureia > 60 mg/dL ou 
a bilirrubina total > 4 mg/dL. 


Resposta ao tratamento 

A resolugao da PBE e obtida em aproximadamente 90% dos casos com suporte clinico, antibio- 
ticoterapia e albumina. A resolu^ao da infec^ao e acompanhada de melhora rapida e progressiva das 
condi^oes gerais do paciente, com desaparecimento dos sintomas e sinais sistemicos de infec^ao. 

Conforme descrito, o tratamento atual tern dura^ao de 5 dias e nao ha necessidade de pa- 
racentese de controle apos 48 horas, conforme era preconizado antigamente, exceto em algumas 
circunstancias espedfkas, como pacientes que nao melhoram com o tratamento ou pioram apesar 
do tratamento. Nesses casos, uma paracentese deve ser feita apos 48 horas de tratamento e uma 
queda da contagem de PMN do liquido ascitico maior que 25% sugere terapia apropriada. 


Profilaxia de PBE 

Os pacientes cirroticos com uma PBE previa devem receber profilaxia por tempo indeter- 
minado. As op<;6es de escolha sao: norfloxacina (400 mg 1 vez/dia) ou ciprofloxacina (750 mg 
1 vez/semana). 

Por outro lado, pacientes com cirrose avan^ada, com ascite e que dao entrada no PS com he- 
morragia digestiva devem ser submetidos a paracentese. Se houver PBE, tratar conforme descrito. 
Se nao houver PBE, deve ser instituida profilaxia, pois ate 50% desses pacientes podem evoluir com 
PBE (Tabela 7). A escolha e com norfloxacina oral (400 mg de 12/12 horas por 7 dias), embora 
possa ser necessaria terapia endovenosa em pacientes incapazes de ingestao oral. Neste caso, pode 
ser prescrita a ciprofloxacina endovenosa (200 mg de 12/12 horas por 7 dias) ou ceftriaxona (1 a 2 
g 1 vez/dia). E importante lembrar que se nao houver liquido ascitico “puncionavel”, deve tambem 
ser prescrita profilaxia para PBE. 



1066 Emergencias cllnicas - abordagem pratica 


A presen^a de ascite com menos de 1 g/dL de proteinas totais e um fator de risco isolado para 
o desenvolvimento de PBE. Porem, nessa popula^ao os resultados da profilaxia com norfloxacina 
sao mais controversos e geralmente a profilaxia nao e indicada. 

TABELA 7 Profilaxia de PBE 
INDICATES 

■ Sangramento agudo gastrintestinal (com ou sem ascite; se houver ascite, tentar puncionar, pois i 0 a 27% 
dos pacientes tern PBE quando admitidos no hospital). 

■ Apos episodio de PBE: norfloxacina 400 mg/dia via oral indefinidamente. 

ANTIBIOTICOTERAPIA ORAL - OP^OES 

■ Norfloxacina: 400 mg I vez ao dia para pacientes com PBE previa (uso ate o transplante). 

■ Ciprofloxacina: 750 mg I vez por semana para pacientes com PBE previa (uso ate o transplante). 

■ Norfloxacina: 400 mg de 12/12 horas durante 7 dias (episodio de hemorragia digestiva). 
ANTIBIOTICOTERAPIA ENDOVENOSA - OP^OES* 

■ Ciprofloxacina: 200 mg de 12/12 horas por 7 dias. 

■ Ceftriaxona: I a 2 g I vez ao dia por 7 dias. 

* Apenas para sangramento agudo gastrintestinal; passar para a via oral assim que for posslvel. 


CONCLUSOES 

■ A peritonite bacteriana espontanea (PBE) e uma das infec^oes mais comuns em cirroticos 
e implica em elevadas morbidade e mortalidade. 

■ Os germes mais frequentes sao as bacterias aerobicas Gram-negativas (£. coli e K. pneumo¬ 
niae) e, eventualmente, cocos Gram-positivos. 

■ Os fatores predisponentes mais comuns sao: doen^a hepatica avan^ada, proteinas totais no 
liquido ascitico < 1 g/dL, sangramento gastrintestinal, infec^ao urinaria, procedimentos 
invasivos e episodio previo de PBE. 

■ O grau de suspeita clinica deve ser alto, pois o quadro clinico e pouco especifico (10% 
dos casos sao assintomaticos). Em determinados casos, a paracentese diagnostica deve ser 
realizada mesmo na ausencia de sintomas. 

■ O diagnostico e feito com contagem de polimorfonucleares (PMN) maior ou igual a 250/ 
mm 3 . 

■ O tratamento de escolha e com cefalosporina de 3 a gera^ao (ceftriaxona ou cefotaxima) 
associada a albumina. 

■ Profilaxia com norfloxacina durante 7 dias deve ser instituida apos episodios de sangra¬ 
mento digestivo. 
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| Observar | | Repetir a paracentese | | ANCN | | PBE | | PBS | 
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PMN: polimorfonucleares; ANCN: ascite neutrocftica cultura-negativa; 

PBE: peritonite bacteriana espontanea; PBS: peritonite bacteriana secundaria. 
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Hemorragia 
Digestiva Alta 

MAIRA SOLANGE CAMARA DOS SANTOS 
RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 
RANNIERE DE ALMEIDA LOPES 


INTRODUCED E DEFINigOES 

A hemorragia digestiva alta (HDA) e definida como sangramento intraluminal de qualquer 
localizaqao situada entre o esofago superior e o ligamento de Treitz. O sangramento gastrintestinal 
alto nao varicoso resulta da lesao da mucosa esofagica ou gastroduodenal com ulcera^ao ou erosao 
de um vaso subjacente; ao passo que o sangramento gastrintestinal varicoso tern origem na ruptu- 
ra das varizes gastroesofagicas. 

Hemorragia digestiva alta e condiqao relativamente comum com alta morbidade e representan- 
do altos custos medicos. A incidencia anual e de 48 a 160 por cem mil habitantes, com 1 interna^ao a 
cada 10.000 adultos/ano por esse motivo, ocorre duas vezes mais em homens e aumenta com a idade 
e em areas de menor desenvolvimento socioeconomico. A mortalidade varia de 10% a 14%. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

A doen^a ulcerosa peptica e a maior causa de HDA, porem casuisticas recentes demonstram 
diminuiqao de sua incidencia, que era de 46%, para 38%. Esse declinio pode estar relacionado ao tra- 
tamento com inibidores de bomba de protons, com maior eficacia para o controle da doenqa peptica. 
Cerca de 20% a 25% dos pacientes ulcerosos com HDA irao apresentar recorrencia do sangramento 
ou se apresentar de forma grave; e nestes a mortalidade pode ser de ate 36%. 

Existem quatro grandes fatores de risco para desenvolvimento de HDA nesses pacientes: 

■ O uso de anti-inflamatorios nao hormonais (AINH). 

■ Infec^ao pelo H. pylori. 

■ Estresse. 

■ Acidez gastrica. 

Desses fatores, o uso de AINH e o mais prevalente nos pacientes com ulceras gastricas e a 
infecqao pelo H. pylori foi observada com maior frequencia no grupo das ulceras duodenais. A 
gravidade do sangramento geralmente e maior nos pacientes com ulceras duodenais. 
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O H. pylori e associado com recorrencia de sangramento em pacientes com ulcera duodenal. 
Um estudo demonstrou ressangramento em um tergo dos pacientes em que nao se erradicou o H. 
pylori no periodo de um ano. 

As ulceras de estresse ou lesao da mucosa gastrintestinal relacionada ao estresse sao uma 
situagao observada em pacientes graves, principalmente em unidades de terapia intensiva. Sao 
erosoes de mucosa que ocorrem normalmente no fundo e no corpo do estomago, podendo even- 
tualmente aparecer no antro. 

Mesmo em pacientes em ambiente de terapia intensiva, essa nao e complicagao frequente, 
ocorrendo em cerca de 1,5% dos pacientes, embora outros estudos apresentem proporgao signifi- 
cativamente mais alta. O prognostico desses pacientes e pior que o daqueles cuja internagao hospi- 
talar se deu primariamente por sangramento digestivo. Um levantamento de pacientes internados 
em hospital no Reino Unido encontrou 11% de mortalidade em pacientes atendidos por causa de 
sangramento, e 33% de mortalidade naqueles que desenvolveram HDA durante a internagao e que 
foram hospitalizados por outras razoes. 

Sindrome ou laceragao de Mallory-Weiss e a laceragao da mucosa no esofago distal na jungao 
gastroesofagica, presumivelmente apos repetidos esforgos para vomitar. Esse antecedente frequen- 
temente esta ausente na historia clinica. O sangramento ocorre quando a laceragao envolve o plexo 
venoso ou arterial esofagico subjacente. Ocorre principalmente em alcoolistas e gravidas, e o san¬ 
gramento geralmente cessa de forma espontanea. 

Angiodisplasia do trato gastrintestinal alto e tambem conhecida por malformagao arterio- 
venosa, teleangiectasia e ectasia vascular. Raramente se apresenta como etiologia de sangramento 
gastrintestinal agudo. E habitualmente sangramento de pequena monta e com frequencia leva a 
sangue oculto positivo nas fezes e anemia ferropriva. 

As neoplasias do trato gastrintestinal representam menos de 3% das causas de sangramento 
agudo alto; podem ser tanto de natureza benigna ou maligna, bem como de sitio primario ou me- 
tastatico. O sangramento habitualmente nao e grave. 

Lesao de Dieulafoy e um vaso submucoso aberrante dilatado que erode o epitelio de reves- 
timento sobrejacente e nao e associado com uma ulcera primaria. O sangramento e recorrente e 
pode ser macigo e associado com varias endoscopias digestivas altas sem diagnostico. 

Fistula aortoenterica deve ser considerada em pacientes com sangramento profuso e cirurgia 
de aneurisma de aorta; alem de ulcera penetrante, invasao tumoral, trauma, radioterapia e perfu- 
ragao por corpo estranho. O sangramento gastrintestinal alto tambem pode ter origem no sistema 
biliar (hemobilia) e nos ductos pancreaticos. 

A esofagite erosiva representa 15% dos episodios de HDA, com uma incidencia rapidamente 
crescente, segundo banco de dados norte-americano, e hoje representa a segunda maior causa de 
HDA, juntamente com as varizes esofagicas. 

Das varizes esofagicas, o fator inicial para seu desenvolvimento e a resistencia ao fluxo por¬ 
tal, que ocorre de forma secundaria a resistencia aumentada ao fluxo portal, ocorrendo em todos 
os niveis do leito vascular intra-hepatico. Essa obstrugao ao fluxo e causada principalmente pela 
destruigao da arquitetura do figado secundaria a fibrose e aos nodulos de regeneragao, podendo 
aparecer nos sinusoides hepaticos mais comumente, mas tambem no espago perissinusoidal, como 
na esquistossomose, e ainda pos-sinusoidal (Figura 1). 

Adicionalmente, ocorre aumento primario no tonus vascular hepatico, que pode ser ameni- 
zado por manipulagao farmacologica. Esse gradiente de pressao portal elevado resulta na forma- 
gao de vasos colaterais portossistemicos, que incluem as varizes gastroesofagicas. 

As varizes esofagicas ocorrem em 90% dos cirroticos, mas o sangramento ocorre em 25%- 
35% dos pacientes e e responsavel por um tergo de todas as mortes em pacientes com cirrose e 
hipertensao portal. 

As principals causas de HDA estao citadas proporcionalmente na Tabela 1. 



Hemorragia digestiva alta 1071 


Intra-hepatico 



Pos-hepatico: 

• Sindrome de Budd-Chiari 

• Obstrucao de cava inferior 
Pericardite constrictiva 


Pre-hepatico: 

• Trombose de veia esplenica 

• Trombose de veia porta 


( 

Pre-sinusoidal: 

• Esquistossomose 

• Sarcoidose 

• Hipertensao portal 
idiopatica 

• Cirrose biliar primaria 


▼ 

Sinusoidal: 

• Cirrose alcoolica 

• Cirrose criptogenica 

• Cirrose pos-necrotica 

• Hepatite autoimune 

• Hepatite alcoolica 


1 

Pos-sinusoidal: 

• Sindrome da obstrucao 
sinusoidal 


Figura I Hipertensao portal: causas 


ACHADOS CUNICOS 

Pacientes apresentam-se com historia de hematemese ou melena, que orienta a hipotese para 
sangramento do trato digestivo alto, mas ainda assim a Colorado das fezes nao consegue diferen- 
ciar de forma fidedigna a fonte de sangramento, e em 11% dos pacientes com hematoquezia a fonte 
de sangramento e alta. Muitos pacientes com melena, por exemplo, tern fonte de sangramento no 
trato digestivo baixo. 

Lavado com sonda nasogastrica pode confirmar a suspeita de HD A, mas 16% desses pacien¬ 
tes apresentam lavado negativo. 
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TABELA I Causas de hemorragia aguda gastrintestinal alta 


1 Frequencia 

Causas 1 

Mais comuns 

■ Ulcera gastrica 

■ Ulcera duodenal 


■ Varizes de esofago 

■ Laceragao de Mallory-Weiss 

Menos comuns 

■ Erosao gastrica/gastropatia 

■ Esofagite 

* Gastropatia por hipertensao portal 

■ Cancer 

■ Varizes gastricas 

■ Lesao de Dieulafoy 

■ Telangiectasias 

■ Ectasia vascular gastrica (water melon stomach) 

Raras 

* Duodenite erosiva 

■ Ulcera esofagica 

■ Fistula aortoenterica 

■ Hemobilia 

■ Doenga de Crohn 


A historia deve ser cuidadosa nos antecedentes e na historia medicamentosa do paciente. E 
importante investigar ocorrencia de episodios previos de sangramento, uso de alcool, historia previa 
de quadro dispeptico, passado de doenga ulcerosa peptica, bem como quadro consumptive (ema- 
grecimento e queda do estado geral), ingestao de medicamentos (AINH), uso de anticoagulantes e 
comorbidades (insuficiencia renal e hepatica). 

O exame fisico inclui toque retal e avaliagao das caracteristicas do aspirado da sonda naso- 
gastrica; dificilmente fornece elementos para o diagnostico etiologico. Presenga de massa intra¬ 
abdominal ou linfonodo supraclavicular sugere neoplasia. Presenga de manchas pigmentadas na 
mucosa bucal sugere sindrome de Peutz-Jeghers com sangramento de polipos intestinais benignos. 
Teleangiectasias em labios e lingua sugerem sindrome de Osier-Weber-Rendu. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

A endoscopia digestiva alta (EDA) e o metodo de eleigao para o diagnostico das hemorragias 
digestivas altas. A EDA apresenta alta sensibilidade e especificidade com possibilidade terapeutica 
e baixa morbidade, alem de que seus achados permitem estratificar risco e estabelecer prognostico. 
A endoscopia deve ser realizada precocemente (dentro das primeiras 24 horas), logo apos o pacien¬ 
te ter recebido ressuscitagao volemica e estar hemodinamicamente estavel. E importante salientar 
que nos pacientes com sangramento ativo nem sempre e possivel obter a estabilidade da pressao. 
Se o sangramento apresenta melhora espontanea ou dificultou a visualizagao na endoscopia, e re- 
comendavel fazer endoscopia tambem apos 24 horas de sangramento (second look). Em casos com 
visibilidade prejudicada, o uso de eritromicina endovenosa 20-120 minutos antes do procedimento 
foi associado com melhora de visibilidade, presumivelmente pelo seu efeito pro-motilidade; apesar 
de melhorar a visibilidade, desfechos clinicos nao foram alterados por essa abordagem. 

O estudo radioisotopico (cintilografia) pode ser utilizado na investiga^ao diagnostica do san¬ 
gramento digestivo alto. O mapeamento com hemacias marcadas com tecnecio (Tc99m) permite 
identifkar o possivel sitio de sangramento. Pode ser empregado com taxas de sangramento baixas 
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de ate 0,1 mL/min. Um mapeamento positivo pode identificar pacientes que tem maior probabi- 
lidade de necessitar de interven^oes invasivas e com morbidade intra-hospitalar maior, e teste ne- 
gativo pode implicar um prognostico melhor em curto prazo. Contudo, o mapeamento e positivo 
em apenas 45% das vezes e, nessas circunstancias, a acuracia em definir a localiza^ao da origem do 
sangramento e de 80% dos casos. A utilidade clinica desse teste e para screening antes da arterio¬ 
grafia, um teste mais invasivo que requer taxas maiores de sangramento para resultados positivos. 

A arteriografia permite rapida localiza^ao e potencial terapeutico do sangramento gastrintestinal 
quando taxas de sangramento excedem 0,5 mL/min. E indicada nas situates em que o exame endos- 
copico nao foi diagnostico, ou quando o sangramento e tao ativo que impossibilita exame adequado. A 
arteriografia pode delinear a anatomia da lesao sangrante e fornece informa^ao em relaqao a etiologia, 
especialmente nos casos de diverticulo sangrante e angiodisplasia. No entanto, da mesma forma que o 
mapeamento, e metodo sofisticado, oneroso e que requer pessoal especializado. A capsula endoscopi- 
ca e outra op^ao, mas pouco validada na emergencia. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Como comentado previamente, apesar de manifesta^oes tipicas como hematemese ou mele- 
na, a possibilidade de hemorragia digestiva baixa deve ser contemplada. 

O diagnostico diferencial entre as diferentes causas de HDA e baseado na abordagem diag- 
nostica ja comentada na se^ao anterior. 


TRATAMENTO DA HDA NAO VARICOSA 

Ressuscitagao e transfusao 

Pacientes com sangramento agudo devem ser avaliados imediatamente, e a ressuscita^ao, in- 
cluindo estabiliza^ao da pressao sanguinea e restauraqao do volume intravascular, deve preceder 
medidas diagnosticas e terapeuticas. 

A estimativa da quantidade de sangue perdida geralmente e de pouca acuracia, pois tais infor- 
ma^oes sao dificeis de ser obtidas. E dessa forma e importante ater-se a dados da historia e do exame 
fisico que sugiram hipovolemia, como ansiedade, torpor, sincope, dispneia, sensa^ao de extremida- 
des frias e umidas; alem da busca objetiva de sinais de choque (pressao arterial sistolica <100 mmHg 
e frequencia cardiaca > 100/min) e altera^oes hemodinamicas ortostaticas (queda de 10 mmHg ou 
mais na pressao sistolica e eleva^ao > 15/min na frequencia cardiaca quando o paciente e mudado 
da posiqao supina para a sentada). Esses achados sao indicativos de gravidade e sugerem perda de 
aproximadamente 20 % do volume circulatorio com indica^ao de ressuscita^ao volemica urgente. 

A habilidade em compensar perdas sanguineas esta diminuida nos idosos, que podem apre- 
sentar hipotensao importante sem apresentar taquicardia. Ressuscita^ao hemodinamica e a priori- 
dade inicial, e e realizada por meio de dois acessos venosos perifericos calibrosos e inicio de rapida 
infusao de cristaloide (soro fisiologico ou ringer lactato). 

O objetivo da reposiqao volemica e manter PAS > 100 mmHg. Recomenda-se infundir um a 
dois litros de solugao salina; reposi^ao exagerada de volume pode aumentar o sangramento e deve 
ser evitada. Nos pacientes que nao respondem a essa medida, transfundir imediatamente concentra- 
do de hemacias. A preferencia na reposi^ao e por solu^oes salinas em compara^ao aos coloides, haja 
vista custo menor e seguran^a. A transfusao, alem de necessaria na vigencia de sangramento maci- 
90 , devera ser indicada com o objetivo de manter a hemoglobina maior que 7 g/dL. O beneficio de 
niveis maiores de hemoglobina nao foi demonstrado, e um estudo demonstrou que transfusao com 
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o objetivo de manter niveis de hemoglobina acima de 9 g/dL em comparapao com niveis de 7 g/dL 
foram associados a aumento de uma morte a cada 25 pacientes, portanto, exceto em pacientes hipo- 
tensos ou com sindrome coronariana, a transfusao tern o objetivo de manter niveis de hemoglobina 
acima de 7 g/dL. 

Pacientes com sangramento ativo e coagulopatia (tempo de protrombina prolongado com INR 
> 1,5) e/ou com plaquetas inferiores a 50.000/mm 3 devem receber plasma fresco congelado e plaque- 
tas, respectivamente, mas nao se deve atrasar a endoscopia ate correpao de coagulopatia. Em pacientes 
em uso de warfarina, o complexo protrombinico e uma oppao recomendada por algumas diretrizes. 

A intubaqao orotraqueal eletiva e recomendada antes da endoscopia, em pacientes com 
choque secundario a sangramento macipo, na vigencia de hematemese em curso, agitaqao grave 
ou alterapao do estado mental ou por comprometimento respiratorio; alem de minimizar o risco 
de aspiragao. 


Sonda nasogastrica 

A passagem de sonda nasogastrica (numero 16 ou 18) no paciente com HDA e questionavel e 
pode ser indicada em casos selecionados, pois os seus achados podem ter valor prognostico. A pre- 
senga de sangue vermelho vivo no aspirado e preditor independente de ressangramento. O uso da 
sonda nasogastrica pode ter valor como diagnostico na confirmagao inicial de HDA se o aspirado 
nasogastrico oriundo de lavagem gastrica com soro fisiologico a 0,9% (usa-se aproximadamente 
250 mL de SF a 0,9%) for positivo para sangue ou borra de cafe. O procedimento e desconfortavel 
e, por esse motivo, nao recomendado rotineiramente. O uso da lavagem nasogastrica com soro 
fisiologico com finalidade terapeutica nao apresenta beneficio e, portanto, nao e recomendado. 

Risco de ressangramento 

Preditores clinicos de risco aumentado para ressangramento incluem (Tabela 2): 


TABELA 2 Preditores de risco para sangramento persistente ou recorrente 


Fatores de risco (n° de vezes que aumenta a recorrencia) 


Fatores clinicos 

Idade > 65 anos (1,30) 

Idade > 70 anos (2,30) 

Choque (PA sistolica < 100 mmHg) (1,20 a 3,65) 

Estado geral (ASA classe I versus 2 a 5) (1,94 a 7,63) 

Comorbidades (i ,60 a 7,63) 

Oscilagao do estado mental (i ,53 a 6,74) 

Sangramento em curso (2,40 a 4,1 2) 

Dados laboratoriais 

Hemoglobina inicial € 10 g/dL ou hematocrito < 30% (0,80 a 2,99) 
Coagulopatia (TTPA prolongado) (1,46 a 2,64) 

Apresentagao do sangramento 

Melena (1, 10 a 2,14) 

Sangue vermelho vivo no toque retal (2,26 a 6,26) 

Sangue no aspirado gastrico ou no estomago (1,10 a I 1,5) 
Hematemese (1,20 a 5,70) 
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■ Idade superior a 65 anos. 

■ Choque. 

■ Estado geral ruim. 

■ Comorbidades. 

■ Valor de hemoglobina inicial baixo (hemoglobina =S 10 g/dL ou Ht =S 30%). 

■ Necessidade de transfusao. 

■ Hematemese, melena, presenga de sangue vermelho vivo no toque retal. 

■ Achado de sangue no aspirado nasogastrico. 

Preditores clinicos de risco aumentado de morte incluem (Tabela 3): 

■ Idade superior a sessenta anos. 

■ Choque. 

■ Estado geral ruim. 

■ Comorbidades. 

■ Sangramento continuo ou ressangramento. 

■ Presenga de sangue vermelho vivo no toque retal, hematemese ou achado de sangue no 
aspirado nasogastrico. 

■ Initio de sangramento em paciente hospitalizado por outros motivos. 

■ Sepse. 

■ Niveis elevados de ureia, creatinina (> 1,5 mg/dL) e aminotransferases. 


TABELA 3 Preditores de mortalidade 


Fatores de risco (n° de vezes que aumenta o risco de morte) 


Fatores clinicos 

Idade 60-69 anos (1,50 a 4,70) 

Idade & 75 anos (4,50 a 12,70) 

Idade > 80 anos (2,90 a 10,20) 

Choque ou PA baixa (I, I 8 a 6,40) 

Classificagao ASA (2,60 a 9,52) 

Comorbidades (0 X & I) (1, 19 a 12,10) 

Sangramento continuo ou ressangramento (5,29 a 76,23) 

Apresentagao do sangramento 

Sangue no aspirado gastrico (0,43 a 18,9) 

Hematemese (1, 10 a 3,50) 

Sangue vermelho vivo no toque retal (1,29 a 6,76) 

Inicio de sangramento em paciente internado por outras razoes (1,64 a 4,66) 


Dados laboratoriais 

Ureia elevada (5,50 a 18,0) 

Creatinina serica & 1,5 mg/dL (2,60 a 83,5) 
Aminotransferases elevadas (4,20 a 20,2) 
Sepse (1,50 a 19,6) 
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Escore de Rockall 

Um instrumento para avalia^ao do risco de ressangramento e o escore de Rockall (Tabelas 4A 
e 4B). Caso seja zero, esse risco e de 5%; em pacientes com escore oito, o ressangramento ocorre 
em 40% dos pacientes. 

TABELA 4A Escore de Rockall antes da endoscopia 

Idade 


■ < 60 anos 

0 

■ 60 a 79 anos 

1 

■ & 80 anos 

2 

Choque 


■ Nao 

0 

■ Pulso > 100 bpm e PAS & 100 mmHg 

1 

■ PAS < 100 mmHg 

2 

Comorbidades 


■ Nenhuma 

0 

■ 1C ou outra grave comorbidade 

2 

■ Cancer metastatico, insuficiencia renal ou hepatica 

3 

Numero de pontos* 

Mortalidade 

0 

0,2% 

1 2,4% 

2 

5,6% 

3 

1 1% 

4 

24,6% 

5 

39,6% 

6 

48,9% 

7 

50% 


* Soma dos pontos. 


Cerca de 80% dos pacientes param de sangrar espontaneamente sem recorrencia, e a maior 
morbidade e mortalidade ocorre nos pacientes que nao param de sangrar ou voltam a sangrar. 
Dessa forma, identificar tais pacientes e um importante objetivo do manejo desses casos. 


Escore de Blatchford 

Inclui hemoglobina, ureia, frequencia cardiaca, presen^a de sincope ou melena na apresenta- 
<;ao e evidencia de doen^a hepatica ou cardiaca. Seu uso e recomendado pelas diretrizes para ava- 
lia<;ao inicial de pacientes com hemorragia digestiva alta, sendo um bom preditor de risco inicial, 
mas com performance apenas razoavel para predizer ressangramento em 30 dias. 

Escore igual ou maior que 1 indica alto risco de ressangramento. Os pacientes com escore 
zero tern baixo risco e podem ser submetidos a endoscopia digestiva ambulatorialmente. 
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TABELA 4B Escore de Rockall apos endoscopia 

Diagnostico diferencial 

■ Mallory-Weiss ou nenhuma lesao e nenhum sinal de sangramento 0 

■ Outros diagnosticos I 

■ Cancer do TGI superior 2 


Estigmas de sangramento recente 


■ Nenhum ou manchas escuras 

0 

■ Sangue no TGI superior, coagulo aderente, visivel ou vaso sangrante 

2 

Numero total de pontos* 

Mortalidade 

0 

0 

1 0 

2 

0,2% 

3 

2,9% 

4 

5,3% 

5 

10,8% 

6 

17,3% 

7 

27% 

8 ou mais 

41,1% 


* Soma de todos os pontos, antes e apos endoscopia. 


O escore sera zero quando: 

■ Hb & 13 g/dL em homem e > 12 g/dL em mulheres. 

■ PAS 3= llOmmHg. 

■ FC < 100 bpm. 

■ Ureia < 30 mg/dL. 

■ Sem melena ou sincope na apresenta^ao. 

■ Sem historia ou evidencia de doen^a hepatica ou cardiaca. 


Bloqueadores H 2 e inibidores de bomba 

Na abordagem do paciente com HDA nao varicosa, sobretudo de natureza peptica, o em- 
prego de medicamentos que visam suprimir a acidez gastrica baseia-se na observa^ao de que a 
estabilidade do coagulo sanguineo e reduzida em ambiente acido. Um pH maior que 6 e necessario 
para agregapao plaquetaria adequada, e quando esse pH e menor que 5,4 a agregapao plaquetaria 
e a anticoagula<;ao plasmatica sao virtualmente abolidas, e lise do coagulo ocorre quando o pH cai 
abaixo de 4. O uso de antiacidos, no entanto, como hidroxido de aluminio e hidroxido de magne- 
sio, nunca teve eficiencia comprovada. O uso de bloqueadores de bombas de protons (IBP), por 
sua vez, e associado com diminuipao importante da recorrencia do sangramento, em compara^ao 
com os bloqueadores H 2 (6,7 x 22,5%), e portanto o seu uso e mandatorio. Diminui^ao de morta- 
lidade, entretanto, nunca foi demonstrada na literatura. 

Nao existem dados convincentes que respaldem o uso de bloqueadores H 2 , apesar de sua 
eficacia na cura da doen^a ulcerosa peptica, e esses agentes nao promovem o aumento real e con- 
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sistente do pH acima de 6. Embora estudos iniciais tenham demonstrado beneficio do uso do blo- 
queador H 2 comparado ao placebo na abordagem de pacientes com ulcera gastrica, sao, contudo, 
beneficios marginais e menores do que os alcan^ados com inibidores de bomba de protons na 
preven^ao da persistence ou recorrencia do sangramento e cirurgia. 

Altas doses de IBP endovenosa (omeprazol ou pantoprazol) reduziram signifkativamente a 
taxa de ressangramento quando comparadas ao uso de bloqueadores H 2 e placebo em pacientes 
com estigmas de alto risco definidos por vasos sangrantes visiveis e coagulos aderidos. IBP EV 
diminuem o periodo de interna^ao, a necessidade de transfusao de sangue e a taxa de ressangra¬ 
mento. Nos pacientes que se submetem a terapia endoscopica com sucesso o uso de IBP em bolus 
endovenoso seguido por infusao continua e efetivo em reduzir o risco de ressangramento. Pacien¬ 
tes que receberam bloqueadores de bomba de protons antes da endoscopia tambem apresentaram 
menor classificaqao de risco endoscopica. 

A dose recomendada e para omeprazol ou pantoprazol: bolus de 80 mg seguido por 8 mg/h 
durante 72 horas. Em pacientes sem estigmas de alto risco, a evidencia para uso de IBP e menor. 
Alguns autores recomendam nao usar terapia antissecretora nesses pacientes, e outros recomen- 
dam doses de 20-40 mg por dia, como as usadas para tratamento da doen^a ulcerosa peptica nao 
complicada. Uma metanalise publicada em 2010 nao encontrou diferen^as entre altas doses de 
IBP e doses convencionais; assim, alguns autores recomendam doses menores com omeprazol ou 
esomeprazol 40 mg duas vezes ao dia ao inves da infusao continua. As diretrizes norte-americanas, 
no entanto, mantem a recomendaqao de altas doses dos IBPs. O inicio de IBP antes da realizaqao 
da endoscopia nao parece ter efeitos beneficos em compara^ao com aguardar endoscopia para 
iniciar seu uso. 


Analogos da somatostatina e endoscopia 

A somatostatina e seu analogo octreotide tern sido mais bem estudados no tratamento do 
sangramento varicoso. Apresentam beneficio teorico por reduzir fluxo sanguineo esplancnico, di- 
minuir secre^ao acida, e apresentam ainda efeitos citoprotetores gastricos. Uma metanalise en¬ 
controu reduzido beneficio com uso dessas medicares, e recomenda^oes para uso rotineiro nao 
podem ser feitas. Contudo, essa terapia pode ser util para pacientes que estejam sangrando incon- 
trolavelmente, enquanto aguardam realizaqao da endoscopia, ou para pacientes que estejam aguar- 
dando cirurgia (endoscopia sem sucesso ou contraindicada) ou cuja cirurgia e contraindicada. O 
perfil de seguranqa desses agentes favorece o seu uso. 

A terapia endoscopica e fundamental, e resultados de uma metanalise de ensaios mostrou 
que a terapia endoscopica reduziu ressangramento, cirurgia e mortalidade. As seguintes recomen- 
da^oes devem ser realizadas quanto ao seu uso: 

■ Endoscopia precoce, devendo ser realizada nas primeiras 24 horas. Pacientes com escore 
de Blatchford > 12 tern indica^ao de realizaqao de endoscopia nas primeiras 3 horas da 
apresentaqao. E importante lembrar que antes da realizaqao da endoscopia deve ser rea¬ 
lizada a estabilizaqao hemodinamica do paciente com dois acessos venosos calibrosos e 
reposi^ao volemica para manter pressao arterial sistolica acima de 80 mmHg. 

■ Um achado de estigma endoscopico de baixo risco (uma ulcera de base limpa, ou um 
ponto nao pigmentado, nao protuberante em um leito ulceroso) nao e indica^ao para 
terapia endoscopica hemostatica. O achado de um coagulo em um leito ulceroso indica 
a irriga^ao dirigida na tentativa de desloca-lo com apropriado tratamento da lesao sub- 
jacente. Um achado de estigma endoscopico de alto risco (sangramento ativo ou um 
vaso visivel em um leito ulceroso) e uma indica^ao para terapia endoscopica imediata. 
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■ Nenhuma solu<;ao isolada para terapia endoscopica injetavel e superior a qualquer outra 
para hemostasia. 

■ Monoterapia com tratamento endoscopico injetavel ou termico isoladamente e uma tec- 
nica endoscopica de hemostasia efetiva para pacientes com estigmas de alto risco; no en- 
tanto, a combina<;ao e superior ao tratamento isolado. 

■ A utilizaqao de clipes e uma terapia endoscopica hemostatica efetiva, sendo superior ao 
uso de substancias injetaveis e similar ao tratamento termico, podendo ser adotada com- 
binadamente com outros tratamentos endoscopicos. 

■ O exame endoscopico controle de rotina pode ser feito em pacientes que pararam de san- 
grar espontaneamente antes da primeira endoscopia ou com sangramento excessivo que 
prejudicou o primeiro exame, mas nao e recomendado de rotina em outras situaqoes. 

■ Agentes pro-cineticos nao sao benefkos antes da endoscopia. 

A classifica^ao endoscopica de Forrester classifka as ulceras sangrantes da seguinte forma: 

1) Ulcera sangrante ativa: 

la) Sangramento importante (“esguichando”). 

lb) Sangramento menor (“babando”). 

2) Ulcera sem sangramento ativo: 

2a) Vaso visivel nao sangrante. 

2b) Ulcera com coagulo aderido (sempre irrigar para retirar coagulo). 

2c) Ulcera com manchas de hematina. 

3) Ulcera com base limpa. 

O tratamento com inibidores da agentebomba de protons intravenoso e recomendado para 
pacientes com ulcera das classifka^oes la,lb, 2a e 2b. 

O ressangramento e definido como novo episodio de hematemese (vomitos com sangue 
vivo ou em “borra de cafe”) ou melena (fezes negras de odor tipico) que ocorre apos sinais vi- 
tais e indices de hemoglobina e hematocrito permanecerem estaveis por pelo menos 24 horas. 
Outros auto res definem como hematemese de sangue vivo el ou melena associada com desen- 
volvimento de choque (pulso maior que 100/min, pressao sistolica menor que 100 mmHg), 
queda na PVC superior a 5 mmHg, ou uma reduqao na concentraqao de hemoglobina superior 
a 2 g/dL em 24 horas. 

Os pacientes com ressangramento devem necessariamente ser de novo submetidos a endos¬ 
copia. Alguns pacientes com ressangramento maior podem ser submetidos a intervenqao cirurgica 
sem que o exame endoscopico seja repetido, principalmente se jovens e sem comorbidades. Po- 
rem, em geral, uma segunda tentativa de terapia endoscopica e recomendada. Em pacientes sem 
ressangramento, nao e necessaria nova endoscopia antes da alta. 


Tratamento cirurgico 

Para pacientes em que nao se obtem sucesso no tratamento endoscopico, recomenda-se o 
tratamento cirurgico. Pacientes com necessidade de transfusao de mais de seis unidades de con- 
centrado de hemacias tambem se beneficiam dessa interven^ao. 

Embora o tratamento cirurgico de emergencia represente metodo eficaz para controle do 
sangramento e preven^ao de ressangramento (sobretudo na doen^a ulcerosa peptica), ele e acorn- 
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panhado de alta morbidade e mortalidade. Outra opqao a cirurgia e a embolizaqao transcutanea 
ou por cateter intra-arterial. 


Outros topicos do tratamento 

A erradica^ao do H. pylori e recomendada em pacientes com ulcera associada a ele; deve ser 
confirmada a sua presenqa pelo teste respiratorio ou teste da urease na endoscopia, embora san- 
gramento recente diminua a sensibilidade do teste. 

Os pacientes com Mallory-Weiss apresentam sangramento normalmente apos episodios de 
vomitos e ingestao aguda de alcool. Na maioria dos casos, o sangramento e espontaneo e indicam- 
-se apenas medidas de suporte; porem, de 15% a 30% dos pacientes acabam necessitando de algu- 
ma forma de terapia endoscopica. 

Pacientes que usam AAS em dose profilatica apos a alta e pacientes que necessitam usar 
anti-inflamatorios apos a alta deverao manter uso de bloqueadores de bomba de protons conti- 
nuamente. 

TRATAMENTO DA HDA VARICOSA 

Ressuscitagao e transfusao 

Apresenta mortalidade media de 30% e taxa de recorrencia em seis semanas de 40%. Entre- 
tanto, ate 40% dos pacientes podem apresentar parada espontanea do sangramento. Essa mortali¬ 
dade parece estar diminuindo recentemente. A hemorragia varicosa e definida por sangramento 
de uma variz esofagica, ou gastrica, observado durante a realizaqao da endoscopia, ou a presen^a 
de varizes esofagicas de grosso calibre com sangue dentro do estomago, na ausencia de outras cau- 
sas identificaveis de sangramento. 

O sucesso da abordagem e o prognostico dependem de pronta ressuscita^ao, suporte he- 
modinamico, correqao dos disturbios de hemostasia e controle da hemorragia com preven^ao do 
ressangramento precoce. O paciente preferencialmente deve ser conduzido em uma unidade de 
terapia intensiva. As medidas de ressuscitaqao e hidrataqao sao semelhantes as detalhadas para 
pacientes com hemorragia nao varicosa. 

Hemorragia varicosa e tipicamente evento clinico agudo caracterizado por hemorragia 
gastrintestinal maciqa, que se apresenta como hematemese, acompanhada ou nao de melena e 
hematoquezia (eliminaqao de sangue vivo pelo reto). Hemorragia maciqa geralmente implica 
perda de aproximadamente 25% ou mais do volume sanguineo total, e se acompanha de insta- 
bilidade hemodinamica. Raramente, o sangramento varicoso se apresenta de forma insidiosa 
ou cronica. 

Na presenqa de hipovolemia, o paciente pode apresentar-se ansioso, torporoso, dispneico, 
com historia de sincope ou referindo sensaqao de frio e extremidades umidas. A extensao da perda 
sanguinea pode ser estimada a partir da pesquisa de sinais objetivos de hipovolemia: 

■ Pressao arterial sistolica inferior a 90 mmHg em pacientes normotensos, ou uma queda de 
30 mmHg abaixo do basal em pacientes previamente hipertensos. 

■ Frequencia cardiaca acima de 100 bpm, que pode estar ausente nos pacientes p-blo- 
queados. 
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■ Altera^oes ortostaticas, observadas quando o paciente e mobilizado da posi^ao supina 
para a sentada. Queda de 10 mmHg ou mais na pressao sistolica, e eleva^ao de 15 bpm ou 
mais na frequencia cardiaca indicam hipovolemia significativa. 

A corre^ao de coagulopatias e importante nesses pacientes, considerando a associa^ao com 
insuficiencia hepatica. A reposi^ao do volume sanguineo e a corre^ao da coagulopatia devem ser 
feitas com concentrado de hemacias e plasma fresco congelado, de forma cuidadosa, tendo como 
alvo um hematocrito entre 25% e 30%. Uma expansao excessiva pode aumentar a pressao portal e, 
dessa forma, exacerbar o sangramento varicoso, bem como precipitar ressangramento. 

Pacientes instaveis, com agita^ao importante e altera^ao do estado mental e na presen^a de 
sangramento maci^o devem ser intubados para prote^ao das vias aereas. Quadros pneumonicos 
aspirativos sao comuns, principalmente quando quadros de encefalopatia hepatica com rebaixa- 
mento do nivel de consciencia estao associados. 


Profilaxia de peritonite bacteriana espontanea 

Infec^oes bacterianas complicam a evoluqao de pacientes com sangramento varicoso em 35% 
a 66% dos casos, em especial na forma de peritonite bacteriana espontanea. A sua profilaxia e re- 
comendada em todos os pacientes. 

A norfloxacina 400 mg duas vezes ao dia por sete dias e o antibiotico de escolha. Na impos- 
sibilidade da via enteral, considerar o uso parenteral de quinolonas (ciprofloxacina) ou cefalospo- 
rinas de terceira gera^ao. 


Analogos da somatostatina e terapia endoscopica 

A administra^ao precoce de terapia farmacologica tern sido descrita como util na parada 
temporaria de sangramento, em facilitar a execu^ao do exame endoscopico e em reduzir o indice 
de falha de tratamento. 

Esse uso e particularmente importante nos hospitals que nao dispoem de endoscopia de 
emergencia, e o beneficio nessa situa^ao tern sido descrito com o uso das seguintes medica^oes: 

■ Terlipressina. 

■ Somatostatina. 

■ Vapreotide. 

A evidencia da literatura favorece a terlipressina, que em um estudo foi associada a dimi- 
nuiqao de mortalidade, o que nao ocorreu com as outras medicares. Portanto, a terlipressina e 
recomendada nos casos em que o exame endoscopico pode demorar a ser realizado. Um estudo 
demonstrou que o efeito da terlipressina na hemodinamica portal e mais duradouro que o dos 
analogos da somatostatina. 

A terlipressina e um analogo sintetico da vasopressina com menores efeitos colaterais, uma 
meia-vida maior que a da vasopressina e que pode ser administrado em bolus de 4/4 h, na dose de 2 
a 4 mg IV seguida de 1 a 2 mg a cada quatro horas. Tern como vantagem sobre os analogos da soma¬ 
tostatina a possibilidade de ser usada de forma intermitente. Seu uso deve ser mantido ate obtida a 
hemostasia ou por ate 5 dias. 

A somatostatina tern se mostrado superior a vasopressina e comparavel a terlipressina, tam- 
ponamento por balao e escleroterapia no controle da hemorragia varicosa aguda. 
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A somatostatina e seus analogos octreotide e vapreotide causam vasoconstri^ao esplancni- 
ca. Embora se considere que esse efeito seja causado pela inibi^ao de peptideos vasodilatadores 
(principalmente glucagon), estudos recentes em humanos sugerem que o octreotide tem um efeito 
vasoconstritor local. 

A somatostatina e bem tolerada e possui poucos efeitos colaterais; pode ser mantida por ate cinco 
dias e e administrada na dose inicial de 250 |xg e seguida por uma infusao continua de 250 a 500 p-g/h. 

O octreotide, analogo da somatostatina, foi comparado com placebo, glipressina, vasopressi- 
na e escleroterapia. Esses estudos mostraram que ele foi mais efetivo que a vasopressina, mas equi- 
valente aos outros tratamentos. E usado em dose de 50 pg em bolus, seguidos de 50 pg EV a cada 
hora em bomba de infusao continua. Essa medicaqao e opqao ao uso da terlipressina. 

Apos a estabiliza^ao hemodinamica do paciente, a conduqao do caso focaliza-se no diagnos- 
tico diferencial. Embora o sangramento varicoso seja comum nos pacientes com cirrose, que tem 
hemorragia digestiva alta aguda, outras causas de sangramento, como doen^a ulcerosa peptica, 
devem ser consideradas. 

O controle do sangramento e atingido em 75%-80% dos casos com a terlipressina e a soma¬ 
tostatina, tornando-as as medicaqoes preferenciais nesses pacientes. 

E importante salientar que, independente da eficacia do tratamento medicamentoso, todos os 
pacientes com suspeita de sangramento varicoso devem ser submetidos a endoscopia de emergencia. 

A escleroterapia endoscopica e a ligadura elastica de varizes sao metodos para tratar as vari- 
zes que nao promovem reduqao da pressao portal. 

Escleroterapia consiste na injeqao de um agente esclerosante dentro ou em area adjacente as 
varizes, com o objetivo de produzir trombose da variz e/ou inflamaqao do tecido vizinho. 

Ligadura elastica consiste na coloca^ao de aneis de elastico, ao longo da coluna varicosa, com 
o objetivo de interromper o fluxo sanguineo e, subsequentemente, desenvolver necrose da mucosa 
e submucosa com substituiqao da variz por tecido cicatricial. 

A escleroterapia e associada com eventos adversos em 10% a 20% dos pacientes, e em ate 7% 
dos casos os eventos sao graves. Tem sido observadas complicates locais, como ulcera^ao, perfora¬ 
te e estenose. A ligadura endoscopica, quando comparada a escleroterapia, revela-se mais eficaz e 
apresenta um numero menor de complicates. 

Ambos os agentes, endoscopico e vasoativo, tem se mostrado efetivos na hemorragia varicosa 
aguda. Portanto, parece logico que a combina^ao deles confira beneficio adicional. 


Balao esofagico 

O tamponamento com balao e outra modalidade terapeutica. Ele aplica uma pressao direta 
sobre a variz sangrante (balao de Sengstaken-Blakemore, tubo de Minesota). Em casos de sangra¬ 
mento maciqo, em que a terapia endoscopica nao esta disponivel, esse tratamento pode salvar a vida 
do paciente. Quando realizado por pessoa experiente e altamente efetivo em parar o sangramento; 
infelizmente, a recorrencia do sangramento e extremamente comum (ate 50%) apos a descompres- 
sao do balao. E associado com complicates serias, como ulceraqao e perfuraqao esofagica. Ele deve 
ser usado como um procedimento de resgate e ponte ate a realizaqao de terapias mais definitivas. 


Cirurgia e TIPS 

O TIPS e um procedimento radiologico que envolve a cria^ao de um shunt entre a veia hepatica 
e a por^ao intra-hepatica da veia porta, criando canal entre a circula^ao portal e sistemica. O trato e 
mantido patente com protese metalica posicionada no momenta em que e criado o trato parenqui- 
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matoso. Os efeitos hemodinamicos sao semelhantes aos do shunt portocava laterolateral. Ele e efetivo 
em promover o rapido controle do sangramento em aproximadamente 95% dos casos. 

Na presen^a de doen^a hepatica avan^ada e doen^a cardiopulmonar grave, o seu uso apre- 
senta uma taxa de mortalidade de aproximadamente 100% no 30a dia apos coloca^ao do TIPS. 

As complicates sao: encefalopatia portossistemica, estenose (em ate 50%) ou trombose do shunt 
com ressangramento, trombose da veia porta, sangramentos (hematoma, hemoperitoneo, hemobilia). 

O shunt cirurgico deve ser considerado nos casos de hemorragia persistente, ou no ressangra¬ 
mento precoce, e quando o TIPS nao e disponivel. As op<;oes cirurgicas nessa situa^ao sao shunts 
portossistemicos e transec^ao esofagica, e a ultima se associa com uma mortalidade de ate 80% no 
30^ PO. O shunt esplenorrenal e uma op^ao efetiva e segura nessas condi^oes. 


Varizes gastricas 

A terapia em pacientes com varizes gastricas e mais controversa e foi objeto de estudo em 
poucos trabalhos. A taxa de resposta com a escleroterapia em pacientes com varizes gastricas e 
menor e associada a maior presen^a de efeitos colaterais. A inje^ao de N-butil-2-cianocrilato (“cola 
de tecido”) e tecnica similar a escleroterapia. A cola solidifica em contato com o sangue e estanca 
o fluxo da variz. Um estudo controlado randomizado mostrou maior efetividade em compara^ao 
com a escleroterapia, sendo tratamento de escolha nestes pacientes. 

O uso da trombina humana parece ser alternativa mais segura e eficaz, e facil e de valor no 
controle da hemorragia aguda e do ressangramento; no entanto, a literatura ainda e limitada e a sua 
eficacia precisa ser avaliada em estudos controlados randomizados. 

O uso do TIPS e tao efetivo nas varizes esofagicas quanto nas gastricas; no entanto, no segun- 
do caso e importante que se exclua antes trombose da veia porta. 


Profilaxia primaria da HDA varicosa 

Pacientes com cirrose hepatica devem ser avaliados quanto a presen^a ou nao de varizes eso¬ 
fagicas. A realiza^ao de endoscopia digestiva alta e mandatoria para avaliar a presen^a de varizes e 
indicar ou nao a profilaxia. Alguns fatores sao preditores de sangramento: 

■ Trombocitopenia. 

■ Esplenomegalia. 

■ Ascite. 

■ Doen^a hepatica avan^ada. 

■ Tempo de protrombina < 70% do normal. 

■ Diametro da veia porta superior a 13 mm na ultrassonografia. 

■ Varizes em jun^ao gastroesofagica ou fundo gastrico sangram com maior frequencia. 

■ Tamanho das varizes (medio e grosso calibre). 

■ Aparencia das varizes (presen^a de red spots). 

■ Gradiente de pressao portal. 

■ A presen^a de outras comorbidades clinicas nao influencia o risco de sangramento, mas 
altera prognostico na eventualidade de sua ocorrencia. 

Mesmo existindo classifica^oes capazes de identificar grupos de alto risco para sangra¬ 
mento digestivo, estas falham em identificar um numero substancial de pacientes que apresen- 
tam sangramento varicoso. Menos de 40% dos individuos que sangram podem ser classificados 
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como pacientes de alto risco, e aproximadamente 20% dos sangramentos ocorrem em pacientes 
de baixo risco. Dessa forma, mais estudos sao necessarios para definir estrategias otimas de 
avalia^ao. 

O objetivo da profilaxia primaria do sangramento varicoso e reduzir a pressao portal e, clas- 
sicamente, e indicada para pacientes portadores de varizes de medio e grosso calibre, presen^a de 
sinais vermelhos nas varizes e pacientes com doen^a hepatica grave (Child-Pugh B e C). 

Em pacientes com varizes de fino calibre, a profilaxia com p-bloqueador e opcional. Em pa¬ 
cientes com varizes de medio ou grosso calibre, tanto p-bloqueadores quanto ligadura endoscopica 
sao opqoes, inclusive em terapia combinada, quando Child-Pugh B ou C. 

Os P-bloqueadores nao seletivos (aqao combinada nos receptores pj e p 2 : propranolol e na¬ 
dolol) diminuem a pressao portal em 9%-23%, diminuem o risco de sangramento inicial e mos- 
tram apenas uma tendencia a diminui^ao da mortalidade e devem ser considerados em todos os 
pacientes portadores de varizes de medio e grosso calibre com sinais vermelhos (red spots). As 
doses de propranolol e nadolol sao aumentadas ate o maximo de 320 a 80 mg/d, respectivamente. 
Objetiva-se alcan^ar redu^ao de 20% a 25% da frequencia cardiaca inicial, respeitando o limite 
inferior de 55 bpm e uma pressao sistolica minima de 90 mmHg. Mais de 30% dos pacientes nao 
exibem reduqao na pressao portal, a despeito de um p-bloqueio efetivo. 

A escleroterapia foi objeto de mais de vinte estudos e, apesar de resultados heterogeneos, pa- 
rece piorar prognosticos nesses pacientes. Portanto, seu uso profilatico nao e recomendado. Entre- 
tanto, a ligadura elastica e indicada para pacientes com contraindica^ao ou intolerancia ao uso de 
terapia farmacologica. Um estudo em particular apresentou vantagem em rela^ao a diminui^ao de 
episodios de sangramento em rela^ao ao propranolol, mas a ligadura apresenta custo maior com 
dificil disponibilidade. 


Profilaxia secundaria da HDA varicosa 

A taxa de recorrencia de sangramento, em dois anos, chega a 80%, tornando a preven^ao do 
ressangramento indispensavel. 

As terapias com p-bloqueador e escleroterapia sao efetivas em reduzir sangramento e morta¬ 
lidade em compara^ao com o nao tratamento. A terapia com p-bloqueador e preferivel a esclerote¬ 
rapia pela taxa significativamente maior de efeitos colaterais com a escleroterapia, embora se deva 
salientar que as taxas de ressangramento e mortalidade sao comparaveis para ambas as terapias. 

Comparada com a escleroterapia, a ligadura elastica apresenta menor taxa de complicates 
(estenose esofagica), menor taxa de ressangramento e necessidade de um numero menor de ses- 
soes para promover oblitera^ao da variz; e dessa forma, foi considerada isoladamente o metodo de 
escolha para terapia endoscopica na preven^ao de ressangramento varicoso. 

A combina^ao de (3-bloqueador e ligadura pode ser considerada em pacientes que apresenta- 
ram sangramento na vigencia de um dos metodos isoladamente. 

Uma metanalise sugere que o uso conjunto de ligadura endocopica e (3-bloqueador e superior 
ao de cada um deles isoladamente. 

O shunt cirurgico e o TIPS devem ser considerados na vigencia de ressangramento em pa- 
ciente com terapia combinada. O shunt cirurgico deve ser preferido nos pacientes que nao sao 
candidates a transplante hepatico, e muito efetivo na preven^ao de ressangramento, mas se associa 
com aumento importante do risco de encefalopatia portossistemica e nao tern efeito na mortalida¬ 
de. O TIPS e mais efetivo que a terapia endoscopica para a preven^ao de ressangramento varicoso, 
associa-se com maior incidencia de encefalopatia hepatica e nao promove beneficio nas taxas de 
sobrevida. O TIPS deve ser usado com cautela em pacientes com doen^a hepatica avan^ada e e 
mais bem utilizado como ponte para o transplante hepatico. 
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CONCLUSOES 

■ A HDA e relativamente comum e associada com mortalidade ainda relativamente alta. 

■ A doen^a ulcerosa peptica ainda e a maior causa de HDA. 

■ A endoscopia digestiva alta deve ser realizada nas primeiras 24 horas apos o evento. 

■ Pacientes com alto risco de sangramento em ulceras devem, alem de terapia endoscopica, 
fazer uso de bloqueador de bomba de protons intravenoso. 

■ Fatores de pior prognostico na HDA sao: 
o Idade avanqada. 

o Maior numero de comorbidades. 
o A origem do sangramento e varicosa. 
o Hipotensao ou choque a admissao. 

Q Enterorragia ou vomito com sangue “vivo”. 

Q Numero de transfusoes necessarias. 

Q Sangramento ativo a endoscopia. 

Q Sangramento de ulcera > 2 cm. 

Q HDA e em paciente internado. 

Q Necessidade de cirurgia de emergencia. 

■ A profilaxia primaria de sangramento de varizes esofagicas e indicada em varizes de gros- 
so calibre, medio calibre com red spots e pacientes com varizes e classifica^ao de Child C. 

■ Os (3-bloqueadores sao o tratamento de escolha para profilaxia primaria. 

■ O tratamento farmacologico da hemorragia varicosa aguda e preferencialmente realizado 
com terlipressina ou somatostatina. 

■ A eficacia da ligadura e maior que a escleroterapia para pacientes com hemorragia vari¬ 
cosa aguda. 

■ O tratamento de escolha para profilaxia secundaria de sangramento de varizes de esofago 
e a ligadura, embora trabalhos com combina^ao de (3-bloqueadores e nitrato apresentem 
resultados semelhantes. 
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ALGORITMO 1 - MANEJO GERAL DA HDA 


Suspeita de melena ou hematemese 


I 


Prioridade: 

- Estabilizagao clinica 


J Instavel 


• Acesso venoso, monitor, oxigenio 

• IOT, se necessario, para proteger vias 
aereas 

• Coleta de exames e tipagem 
sanguinea 

• Reposigao volemica 

• Se suspeita de varizes: pense em 
prescrever 2 mg IV de terlipressina 

• Endoscopia assim que possivel 


• Historia previa de HDA 

• Doenga gastrintestinal 
conhecida 

• Doenga hepatica 
conhecida ou suspeita 

• Uso de AINH ou 
anticoagulante 

• Dor epigastrica 

• Fezes escuras 

• Vomitos com sangue 

• Paciente descorado 


EDA 



I I | I 

Alg. 2 Alg. 3 Alg. 4 Alg. 4 


Doenga 

Varizes de 

Gastropatia 


Varizes 

ulcerosa 

peptica 

esofago 

por hipertensao 
pontal 


ectopicas 




Outras 

doengas 

T 

Tratar 
conforme 
a causa 
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ALGORITMO 2 - DOEN^A ULCEROSA PEPTICA 


Doenga peptica 



1 1 


Base limpa, 

Coagulo aderido 

Vaso visivel, 

sem coagulo 

a ulcera 

sangramento ativo 





Terapia endoscopica 
e inibidor de bomba de 

Nao necessita de 

— 

Irrigar ulcera 


terapia endoscopica 

e reavaliar 


protons intravenoso 


l l 

I-1 


Com sangramento 
recorrente 


Sem sangramento 
recorrente 

1 

l 

• Repetir EDA 


• Tratar a ulcera 

• Omeprazol em BIC* 


• Tratar o H. pylori se 

• Avaliagao do drurgiao 


for positivo 


Bomba de infusao contfnua: bolus de 80 mg IV, seguido por 8 mg/hora por 72 horas. 
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ALGORITMO 3 - VARIZES ESOFAGICAS 


Varizes esofagicas 

l 


Ligadura elastica endoscopica com ou 
sem terlipressina (1-2 mg IV 4/4 h por 3-5 dias) 


l 


Controle do sangramento? 


1 

Nao 


I 


I 


1 


• Prescrever terlipressina 
se ainda nao foi prescrita 

• Repetir endoscopia e 
novas ligaduras 

• Avalie corregao de 
coagulopatias 


1 


Controle do 
sangramento? 

1 

^ Nao 

• Balao esofagico 

• Avaliagao da cirurgia 

• Se disponivel: TIPS 


• Profilaxia para PBE 
(norfloxacino: 400 mg VO 
12/12 h por 7 dias) 

• Profilaxia secundaria 
para HDA (preferencia: 
ligadura endoscopica c/ 
ou s/ (5-bloqueador) 


_I 

Sim 
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ALGORITMO 4 - VARIZES ECTOPICAS OU 
GASTROPATIA POR HIPERTENSAO PORTAL 


Varizes ectopicas ou gastropatia por hipertensao portal 

l 


• Se ainda nao foi prescrita: terlipressina (1-2 mg IV 4/4 h) 

• Profilaxia de PBE (VO ou IV) 


l 


E possivel algum tratamento endoscopico? 


1 

Nao 


J 


l l 


Continua com 


Sangramento 

sangramento? 


controlado? 


l \ ✓ 1 


Nao 


Sim 


Nao 


Sim 


1 1 l l 


Profilaxia 


• Pense em passar TIPS 


Profilaxia 

secundaria 


• Considere cirurgia 


secundaria 

de HDA 


• Corrigir coagulopatias 


de HDA 
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Hemorragia 
Digestiva Baixa 


RANNIERE DE ALMEIDA LOPES 
HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES 

A hemorragia digestiva baixa (HDB) e definida como sangramento intraluminal distal ao 
ligamento de Treitz (ponto onde termina o duodeno e se inicia o jejuno). Esse sangramento pode 
se manifestar de varias formas: 

■ Sangramento oculto: nao ha mudan^a na cor das fezes; detectado pela pesquisa de sangue 
oculto nas fezes. 

■ Melena: fezes de Colorado preta, pastosas e com odor fetido; resulta de hemorragia diges¬ 
tiva alta ou do intestino delgado, embora possa ocorrer em sangramentos do colon direito, 
se a motilidade e lenta. 

■ Fezes de cor marrom: resultantes da mistura de fezes de Colorado normal com fezes pre- 
tas. Indica HDB usualmente do colon direito. 

■ Enterorragia: e definida como a passagem de sangue vermelho vivo pelo reto, com ou sem 
fezes. Deve ser distinguida de hematoquezia, termo que significa passagem de sangue jun¬ 
to com as fezes, provavelmente a mais comum apresenta^ao da hemorragia dos colons. 
Pode traduzir hemorragia digestiva alta volumosa ou do intestino delgado, com transito 
intestinal rapido. Sangue vermelho vivo sujando o papel higienico ou misturado com as 
fezes ocorre em 2% a 5% dos individuos aparentemente saudaveis. Desses, 10% tem um 
cancer e 30% tem polipos neoplasicos (adenomas). 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

A taxa de mortalidade das HDB madias e de 10% a 15%, e reflete a idade avan^ada desses 
pacientes, comorbidades associadas, e a dificuldade de manejar sangramento do trato gastrintes- 
tinal (TGI) baixo. 

As causas de HDB sao muito mais dificeis de ser determinadas que as de HDA, e as etiologias 
de acordo com a faixa etaria, com a gravidade e com a localiza^ao anatomica estao descritas nas 
Tabelas 1, 2 e 3, respectivamente. 
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TABELA 1 Principais causas de HDB de acordo com 

a idade 


1 < de 12 anos 

Adolescentes 

Adultos 

> de 60 anos 1 

Diverticulo de Meckel. 

Diverticulo de Meckel. 

Doenga diverticular 
dos colons. 

Doenga diverticular 
dos colons. 

Polipos juvenis. 

Doenga inflamatoria 
intestinal. 

Doenga inflamatoria 
intestinal. 

Angiodisplasias. 

Doenga inflamatoria intestinal. 

Polipos juvenis. 

Neoplasias. 

Neoplasias. 


TABELA 2 Causas de HDB grave 


Causas 

Incidencia e variagao entre os estudos 

Diverticulose 

42% a 47% 

Angiodisplasia 

3% a 12% 

Neoplasia de colon e reto 

9% a 10% 

Colite isquemica 

9% 

Hemorroidas 

3% a 5% 

Hemorragia pos-polipectomia 

4% a 6% 

Retocolite ulcerativa ou doenga de Crohn 

2% a 4% 

Colite actlnica 

2% 

Outras causas 

10% 

Indeterminadas 

17% a 19% 


TABELA 3 Causas de HDB de acordo com a localizagao anatomica 


Colon e reto 

Intestino delgado 

Doenga diverticular 

Malformagoes arteriovenosas (70% a 80% dos casos) 

Angiodisplasias 

Diverticulo de Meckel 

Neoplasias 

Diverticulos 

Doengas inflamatorias 

Neoplasias 

Hemorroidas 

Enterite regional (doenga inflamatoria) 

Ententes infecciosas 

Ulceras 

Ulceras 

Fistula aortoenterica 

Colite actlnica e fissuras 


Entre as principals causas de HDB volumosas e que mais frequentemente levam os pacien- 
tes a procurarem assistencia medica imediata, destacam-se: diverticulos, anormalidades vascula- 
res (angiodisplasias), neoplasias (benignas e malignas), doenga inflamatoria intestinal (doenga de 
Crohn e recolite ulcerativa), colite isquemica e colite infecciosa. 
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ACHADOS CUNICOS 

A prioridade inicial deve ser a estabilidade hemodinamica do paciente: aferir sinais vi- 
tais e corrigir imediatamente alteraqoes que possam acarretar risco de morte do paciente. E 
importante lembrar que pacientes nao idosos e sem comorbidades (exemplos: cardiopatia, 
pneumopatia) podem ter sangramentos maciqos sem ter repercussoes hemodinamicas men- 
suraveis clinicamente. Entretanto, idosos e pacientes com graves doenqas de base podem 
ter alteraqoes clinicas precoces e intensas, mesmo com volumes relativamente pequenos de 
perda sanguinea. 

Alem da alteraqao dos sinais vitais, outros criterios utilizados para definir sangramento ma- 
ciqo sao: 


■ Queda do hematocrito acima de oito pontos em relaqao ao nivel de base apos o volume 
de ressuscitaqao. 

■ Necessidade de transfusao de mais de duas bolsas de sangue. 

Pacientes com HDB lenta, de pequeno volume, que cessa espontaneamente, podem ser ava- 
liados de modo eletivo (ambulatorio). Os casos de HDB grave devem ser hospitalizados para res- 
suscita^ao, diagnostico e tratamento. 

Antecedentes de uso de aspirina, anti-inflamatorios ou warfarina devem levantar a suspeita 
de HDA por doenqa ulcerosa peptica ou lesao aguda da mucosa gastroduodenal, embora estudos 
recentes tenham mostrado forte associa^ao dessas drogas com HDB, em particular com sangra¬ 
mento diverticular. 

Um paciente com historia de doenqa vascular ou rela^ao temporal de sangramento retal pre- 
cedido de instabilidade hemodinamica deve levantar a possibilidade de colite isquemica. 

Paciente com uso cronico de alcool, historia de hepatite, epidemiologia para esquistossomo- 
se, estigmas de insufkiencia hepatica e hipertensao portal deve levantar suspeita de HDA, mais 
frequentemente oriunda de varizes esofagogastricas, ou mais raramente de HDB por varizes retais 
ou colopatia esquistossomotica. 

Uso recente de antibioticos (cefalosporinas, clindamicina etc.) sugere colite associada a an- 
tibioticos. 

Colite actinica deve ser suspeitada em paciente com cancer pelvico submetido a radiaqao. 
Essa colite costuma ocorrer em semanas ou meses apos a radioterapia, mas pode vir a ocorrer ate 
tres anos ou mais apos o tratamento. 

Constipaqao cronica associa-se frequentemente a hemorroidas e doenqa diverticular do co¬ 
lon. Mudanqa do habito intestinal pode ser decorrente de neoplasia de colon (Tabela 4). 


Inspegao anal e toque retal 

Podem fornecer importantes informaqoes acerca de doenqas anorretais. Sangue vivo ao to¬ 
que indica maior probabilidade de HDB oriunda do retossigmoide ou colon esquerdo, e sangue 
coagulado orienta origem alta ou de intestino delgado (ocasionalmente no colon direito, se houver 
transito intestinal lento). 

O toque pode revelar massas em reto distal. Cerca de 40% dos casos de cancer colorretal, 
vistos na retossigmoidoscopia rigida, sao palpaveis ao toque. Lacerates, fissuras ou hemorroi¬ 
das podem levar ao diagnostico de HDB quando o sangramento ativo for diretamente visuali- 
zado. E importante lembrar que as hemorroidas geralmente nao sao palpaveis e sao frequentes 
causas de sangramento. 
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TABELA 4 Historia clfnica e a causa 

provavel da HDB 

1 Historia clfnica 

Etiologia provavel da HDB 

Uso de AINE ou warfarina. 

Ulcera gastroduodenal e raramente ulcera de colon. 

Doenga vascular. 

Colite isquemica. 

Enxerto aortofemoral. 

Fistula aortoenterica. 

Hepatopatia cronica. 

HDA por varizes ou varizes de colon. 

Uso de antibioticos. 

Colite pseudomembranosa. 

Radioterapia previa. 

Colite actlnica. 

Constipagao cronica. 

Doenga diverticular, hemorroidas. 

Perda de peso, suboclusao 
ou alteragao de habito intestinal. 

Cancer de colon. 

Polipectomia previa. 

HDB pos-polipectomia. 

Fistula perineal. 

Crohn, cancer e diverticulite. 

Dor anal ou retal. 

Fissura, hemorroida, ulcera retal. 

Diarreia e febre. 

Colite infecciosa. 

Idade avangada. 

Doenga diverticular, angiodisplasia e neoplasias. 

Criangas. 

Meckel e polipos juvenis. 

Adolescentes. 

Meckel e doenga intestinal inflamatoria. 

Adultos. 

Doenga diverticular, neoplasias e doenga inflamatoria intestinal. 

Ausencia de dor abdominal. 

Angiodisplasia, divertlculos. 

Purpuras, petequias. 

Henoch-Schonlein, plaquetopenias, vasculites, leucemias. 

SI DA. 

Kaposi, citomegalovlrus, fungos e micobacterias. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Nas HDB madias ou na presenga de qualquer sinal de alteragao hemodinamica, os pacientes 
devem ser monitorizados; dois acessos venosos calibrosos prontamente dispomveis; coleta imedia- 
ta de exames complementares (hemograma, plaquetas, coagulagao, fungao renal, hepatica, eletro- 
litos, teste rapido para HIV etc.) e tipagem sangulnea. 

O achado de sangue na lavagem gastrica aponta para hemorragia oriunda acima do ligamento de 
Treitz. E importante lembrar que a ausencia de sangue nao afasta HD A, pois esta pode ser originada 
do duodeno. Entretanto, se houver liquido bilioso, sem sangue, torna-se muito improvavel uma fonte 
de sangramento ativo alto. O uso de testes para a detecgao de sangue oculto no aspirado nao tem valor. 

Endoscopia digestiva alta deve ser realizada de urgencia se houver sangue no aspirado gastrico, 
ou se a historia ou achados clinicos sao sugestivos de HD A, sobretudo se nao houver bile no aspi¬ 
rado. A ideia do uso de solugao fria para parar um possivel sangramento deve ser abandonada, pois 
estudos j a demonstraram que nao ha beneficio desta em relagao a solugao em temperatura ambiente. 

Colonoscopia 

Melhor metodo no pronto-socorro para diagnostico e tratamento inicial das HDB. A ava- 
liagao de treze estudos de HDB usando a colonoscopia como procedimento inicial mostrou um 
rendimento diagnostico de 70% a 90%. A acuracia desse exame e muito influenciada pela pericia 
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e experiencia do endoscopista. Os melhores resultados sao obtidos com a realizagao o mais preco- 
cemente possivel e apos preparo do colon. Este ultimo foi um dos principals fatores que tornaram 
a colonoscopia o metodo ideal para avaliagao inicial da HDB; entretanto, o paciente deve estar 
hemodinamicamente estavel antes do seu initio. Um estudo mostrou que esse manejo reduziu o 
tempo de hospitalizagao e os custos, com eficacia diagnostica de 90%, terapeutica de 69%. 

O procedimento de urgencia e definido como aquele que e realizado ate doze horas apos 
o evento inicial, embora alguns autores acreditem que um alvo razoavel seria de ate 24 horas. O 
beneficio com exames realizados antes de 6 horas da admissao do paciente parecem ser limitados 
e nao comprovados por evidencia. 

O diagnostico de sangramento do intestino delgado pode ser feito quando o sangue fresco e 
encontrado no ileo terminal ou passando pela valvula ileocecal, apos ter sido afastada fonte de HD A. 

Outra vantagem da colonoscopia e a possibilidade de tratar a causa do sangramento (Tabela 5). 

TABELA 5 Vantagens e desvantagens da colonoscopia 

■ Diagnostico em 70% a 90% das causas de HDB. 

■ Possibilita um tratamento definitivo ou pode ajudar a locaiizar o sftio de ressecgao cirurgica. 

■ Lesoes com sangramento maciqo, mas intermitente, serao mais frequentemente diagnosticadas peia 
colonoscopia do que pela angiografia. 

■ Precisa estar disponivel de urgencia (poucos locais). 

■ Endoscopista experiente. 

■ Pode necessitar de duas a seis horas para preparo do colon. 

■ Risco do procedimento (perfuraqao) ou da sedaqao. 


Cintilografia e arteriografia 

A cintilografia tem alta sensibilidade para mostrar sangramento ativo (71% a 98%), mesmo 
com fluxos tao baixos quanto 0,1 mL/min. Entretanto, esse procedimento nao tem mostrado be¬ 
neficio na HDB quando usado como unico metodo diagnostico e pode errar na localizagao precisa 
do sangramento em mais de 25% dos casos. O metodo preferido de cintilografia e o que utiliza 
hemacias marcadas com tecnecio (Tc99m) por causa da meia-vida longa (cerca de 24 horas). 

As principals vantagens da cintilografia sao a sua alta sensibilidade para detectar sangra- 
mentos ativos ou intermitentes e evitar o procedimento invasivo da angiografia em pacientes cujo 
sangramento ja cessou espontaneamente, o que pode ocorrer em 80% dos casos (Tabela 6). Em 
quadros de hemorragia maciga, que sao as formas mais graves, a cintilografia nao tem indicagao, 
pois retarda outros metodos diagnosticos e terapeuticos (colonoscopia, angiografia ou cirurgia). 


TABELA 6 Vantagens e desvantagens da cintilografia 

■ Alta sensibilidade para sangramento ativo (> 0,1 mL/minuto). 

■ Potencial para detectar sangramento intermitente (em um periodo de 24 h). 

■ Procedimento seguro e pouco invasivo. 

■ Baixa sensibilidade para detectar com seguranqa o local do sangramento. 

■ Nao tem potencial terapeutico. 

■ Pode retardar o tratamento definitivo. 
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A angiografia realizada apos uma cintilografia positiva determina com maior precisao o sitio 
de sangramento e possibilita a realizagao de embolizagao ou orienta uma melhor abordagem ci- 
rurgica. A angiografia consegue determinar sangramento ativo se a taxa de sangramento for maior 
que 0,5 mL/min. E realizada com a colocagao do cateter arterial por via transfemoral. Avalia-se 
primeiro a arteria mesenterica superior e, posteriormente, a mesenterica inferior. Se nenhum san¬ 
gramento e identificado, estuda-se o plexo celiaco. 

Como e invasiva e nem sempre disponivel, a angiografia mesenterica geralmente e reservada 
para aqueles pacientes em que a colonoscopia nao foi efetiva para diagnosticar e/ou tratar, que per- 
sistem com sangramento ativo ou cuja localizagao precisa e crucial para o prognostico do caso. A 
sensibilidade varia de 40% a 86%, com especificidade de ate 100%. A taxa de complicagao e de 2% 
a 9% e as mais frequentes sao: trombose arterial, embolizagao do cateter e insuficiencia renal por 
contraste (Tabela 7). Dentre as desvantagens, destacam-se a disponibilidade em poucos servigos 
e a necessidade de transporte e manutengao de um paciente potencialmente instavel no setor de 
arteriografia, em que a monitorizagao nem sempre e possivel. 

TABELA 7 Vantagens e desvantagens da arteriografia 

■ Localizagao do sftio de sangramento. 

■ Sensivel para sangramento ativo (> 0,5 mL/ minuto). 

■ Potencial terapeutico (embolizagao, vasopressina). 

■ Necessita de medico experiente com o procedimento. 

■ Riscos inerentes ao contraste. 

■ Complicagoes em 2% a 5% dos pacientes: trombose vascular, embolizagao de cateter, hematomas. 

■ E um exame invasivo. 


A angiografia pode ser usada para tratamento de sangramento ativo atraves da cateterizagao 
seletiva para infusao de vasopressina ou superseletiva para uso de gelfoam ou molas espirais. 


Outros exames 

O enema baritado tern baixo rendimento para diagnostico e localizagao de lesoes sangrantes, 
sendo raramente usado na avaliagao de HDB aguda; de fato, deve-se evita-lo, pois o contraste usa- 
do podera interferir na realizagao da colonoscopia ou arteriografia, se indicados. 

A enteroscopia tambem tem papel limitado no PS. Pode-se indica-la naqueles raros pacientes 
que persistem com sangramento ativo, apos excluir-se a fonte no intestino grosso, no trato digestivo 
alto e na regiao anorretal. A enteroscopia pode ser realizada por introdugao do aparelho por via oral 
ou por via intraoperatoria. Uma das vantagens e que possibilita avaliar todo o intestino delgado. As 
angiodisplasias sao responsaveis por 70% a 80% dos episodios de hemorragia do delgado. A capsula 
endoscopica e outra opgao em pacientes com suspeita de hemorragia oriunda do intestino delgado. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

■ Substancias que podem alterar a cor das fezes: sulfato ferroso, bismuto, beterraba etc. 

■ Hemorragia digestiva alta (HDA): inumeras causas de HDA podem manifestar-se apenas 
com sangramento retal e podem ser confundidas com HDB. Cerca de 10% dos casos de 
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hemorragias digestivas, manifestados por sangramento retal, sao de fonte alta (Tabela 8). En- 
tretanto, os pacientes com hemorragia digestiva alta usualmente apresentam sinais (hema- 
temese, vomitos), sintomas (dor epigastrica) ou historia clinica que apontem para a origem 
acima do ligamento de Treitz. 


TABELA 8 Causas de HDA que podem simular uma HDB 

■ Ulcera peptica gastroduodenal. 

■ Varizes de esofago, estomago ou duodeno. 

■ Sindrome de Mallory-Weiss (laceragao da jungao esofagogastrica). 

■ Gastrite hemorragica grave. 

■ Neoplasias avanqadas. 

■ Fistula aortoenterica. 


TRATAMENTO 

As medidas de ressuscitaqao devem ser iniciadas em qualquer paciente com sangramento ati- 
vo, sobretudo se o paciente apresenta sinais ou sintomas de instabilidade hemodinamica. 

As medidas em pacientes com instabilidade devem ser rapidas e vigorosas, com inserqao de 
cateteres de grosso calibre em veias perifericas, usualmente as antecubitais, e infusao rapida de 
solupao cristaloide. A queda da pressao arterial sistolica em mais de 10 mmHg ou o aumento do 
pulso em mais de 10 bpm, quando o paciente passa da posiqao de decubito para ortostase, indica 
perda de pelo menos 1.000 mL de sangue. 

A agressividade da avaliapao diagnostica e das medidas terapeuticas depende do volume do 
sangramento, da persistencia ou nao de sangramento ativo (em 80% dos casos a hemorragia cessa 
espontaneamente). Exceto em pacientes hipotensos, com sindrome coronariana, o objetivo com 
transfusao sanguinea e manter niveis de hemoglobina acima de 7,0 g/dL. 

Conforme descrito anteriormente, a colonoscopia e a arteriografia podem ser indicadas para 
diagnostico da causa da HDB, mas tambem para tratamento. No caso da colonoscopia, por meio 
de medidas endoscopicas (eletrocoagulaqao, soluqoes esclerosantes, laser etc.) e da arteriografia 
com uso de vasoconstritores ou por embolizaqao. 

Cirurgia 

Apesar de todas as medidas terapeuticas com colonoscopia e/ou arteriografia, em pacientes 
com HDB aguda, a cirurgia de emergencia pode ser necessaria em 10% a 25% dos pacientes (Ta¬ 
bela 9). As indicates sao baseadas em tres caracteristicas basicas: 

■ Instabilidade hemodinamica. 

■ Sangramento persistente ou recorrente. 

■ Quantidade de transfusoes de hemoconcentrados necessarios. 

A localizaqao precisa do ponto de sangramento permite ressecqoes cirurgicas segmentares, o 
que permite um procedimento de menor risco, com alta taxa de sucesso e com baixa taxa de res- 
sangramento. Ressecqoes segmentares para HDB por diverticulos sao associadas com altas taxas de 
sucesso e com baixa morbidade. Se o paciente se apresenta com os criterios de indicaqao cirurgica e 
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TABELA 9 Indicagoes de cirurgia em pacientes com HDB 

■ Sangramento persistente por mais de 72 horas. 

■ Ressangramento volumoso com intervalo menor que uma semana. 

■ Necessidade de mais de cinco concentrados de hemacias para ressuscitagao e o paciente continua sangrando, 

■ O paciente necessita de mais de seis concentrados de hemacias para conseguir estabilidade clinica. 


nao foi possivel localizar o ponto de sangramento, deve ir para cirurgia e deve-se tentar encontrar o 
local no intraoperatorio, utilizando-se colonoscopia, endoscopia alta e/ou enteroscopia. 

Se o local continua oculto ou encontram-se fontes colonicas bilaterais e difusas, indica-se 
colectomia subtotal com ileorretoanastomose ou ileostomia. Esse procedimento tern baixo a mo- 
derado risco de mortalidade e de ressangramento. O reto e o sigmoide podem ser preservados se 
os procedimentos de investigagao tiverem afastado tais locais como fontes de sangramento. 


CONCLUSOES 

■ Pacientes com HDA podem se apresentar com sangramento retal vivo. Isso explica 10% de 
todas as causas de enterorragia. 

■ As principals causas de HDB variam com a idade, gravidade do sangramento e com o sitio 
anatomico. Em adultos, no pronto-socorro (PS), as causas mais frequentes de HDB volu- 
mosas sao: doenga diverticular, angiodisplasias e neoplasias. 

■ A historia e o exame fisico podem sugerir a etiologia da HDB. 

■ A prioridade inicial no PS e a estabilizagao clinica; dois acessos de grosso calibre, reposi- 
gao volemica, coleta de exames gerais e tipagem sanguinea. 

■ Caso esteja disponivel, o melhor metodo inicial, tanto para diagnostico quanto para tra- 
tamento, e a colonoscopia. 
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ALGORITMO 1 - HEMORRAGIA DIGESTIVA BAIXA 


Paciente com hematoquezia ou enterorragia 


\ 


Avaliagao inicial com o objetivo de detectar sinais 
de instabilidade hemodinamica 


I 


Dois acessos calibrosos 
Monitorizagao 
Coleta de exames gerais 
ECG 

Tipagem sangulnea 

l 

Estavel hemodinamicamente? 


✓ 

NAO 


SIM 



Preparar para 
cirurgia de 
urgencia 
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Neutropenia Febril 


LUIS FERNANDO PRACCHIA 
SILVIA FIGUEIREDO COSTA 


INTRODUgAO E DEFINigOES 

Desde o advento da quimioterapia citotoxica, no final da decada de 1950, o prognostico de 
pacientes com neoplasias melhorou, mas o aparecimento de neutropenia e sua rela^ao com o risco 
de infec^ao se tornaram claros. 

Historicamente, o tratamento dessa complica^ao vem evoluindo e o raciocinio desenvolvido 
no passado de que a antibioticoterapia empirica beneficiaria esses pacientes e hoje estabelecido 
como estrategia comprovadamente salvadora de vidas. A neutropenia febril correspondia a 75% 
das mortes associadas a quimioterapia, antes do advento da antibioticoterapia empirica. 

A definiqao de febre e temperatura oral & 38,3 (ou temperatura axilar maior que 37,8), ou 
persistencia de temperatura entre 38 e 38,3 por mais de uma hora. A temperatura axilar se de- 
monstra pouco confiavel e a retal e associada a risco de transloca^ao bacteriana. 

A neutropenia e definida por contagem de neutrofilos < 500/mm 3 ou entre 500-1.000/mm 3 e 
com tendencia a queda com nadir previsto < 500/mm 3 nas proximas 48 horas. 

Embora essa defini^ao seja simples e objetiva, algumas recomenda^oes de ordem pratica sao 
necessarias. Se a entrada no serviqo de saude o paciente nao possui resultado de hemograma para 
confirma^ao da neutropenia, ou se apos a coleta existe previsao de demora de mais de trinta mi- 
nutos na obten^ao do resultado, o paciente deve ser considerado neutropenico se estiver entre o 
decimo e o vigesimo dias apos a administra^ao da quimioterapia, pois a maioria dos esquemas 
quimioterapicos utilizados atualmente induz neutropenia com dura<;ao de duas a tres semanas. Se 
a neutropenia nao for confirmada, deve-se reavaliar a prescriqao antimicrobiana. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

Estando o paciente neutropenico, e ainda com suas barreiras fisiologicas muitas vezes danifi- 
cadas pelo tratamento, torna-se facil para os agentes infecciosos ultrapassarem a barreira em dire- 
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qao ao sangue, fato esse comprovado pela evidencia de que mais de um quinto dos pacientes com 
neutrofilos < 100 mm 3 apresenta bacteremia espontanea. Apesar disso, apenas em 30-50% dos pa¬ 
cientes e identificado o foco infeccioso, na maioria das vezes trato gastrintestinal, pele e pulmoes. 

Durante as decadas de 1960 e 1970, os estudos demonstravam que a maioria dos casos era 
causada por bacilos Gram-negativos, principalmente a Pseudomonas aeruginosa, mas desde a decada 
de 1980 esses numeros vem mudando e atualmente a maior prevalencia e de Gram-positivos (62 a 
70%), principalmente S. aureus, S. epidermidis e enterococos, embora em alguns serviqos a inciden- 
cia de infecqao por agentes Gram-negativos esteja novamente crescendo. Grande parte dos agentes 
Gram-positivos e meticilina-resistente e so tern resposta a agentes como vancomicina, teicoplanina e 
linesolida; porem, na maioria das vezes, essas infecqoes sao de curso indolente e por isso normalmen- 
te nao sao contempladas na terapeutica empirica inicial, seguindo o raciocinio de que alguns dias 
de retardo no inicio da cobertura especifica nao alterariam a mortalidade desse grupo. Entretanto, 
outros grupos de Gram-positivos podem gerar infecqoes fulminantes, merecendo cobertura inicial. 

A despeito da prevalencia maior dos Gram-positivos, sao os Gram-negativos que geram a 
maioria dos quadros de sepse grave e choque septico, que aparecem poucas horas apos o episodio 
inicial de febre e que sao evitados ao estabelecer rapidamente o uso de antibioticoterapia adequada. 
A Tabela 1 cita os germes mais frequentes causadores dessa complicaqao. 

Salientamos ainda que cada instituiqao deve ter seus perils de prevalencia microbiana, e esse 
conhecimento local deve ser aliado na escolha de terapeutica para pacientes internados. 


TABELA I Germes mais frequentes 


Gram-positivos 

Gram-negativos 

Staphylococcus (coagulase + e -) 

Escherichia coli 

Streptococcus 

Klebsiella 

Enterococcus fecalis/faecium 

Pseudomonas 

Corynebacterium 


QUADROCUNICO 

A queixa principal e de febre, e a frequencia de sintomas associados e especialmente de sinais 
e notadamente diminuida, haja vista a diminuiqao marcante na resposta inflamatoria gerada por 
neutrofilos. Portanto, o exame fisico desses pacientes deve ser minucioso, focalizando os sitios de 
infecqao frequentes e acessiveis: pele, cavidade oral, pulmao, perineo, sitio de inserqao de cateter, 
fundo de olho, regiao perianal; o toque retal nao e recomendado em razao do risco de translo- 
caqao. Observa-se ainda que sinais como dor e vermelhidao, mesmo que discretos, devem ser 
valorizados e ser considerados como provavel celulite, assim como meningites podem ocorrer sem 
pleocitose e infecqao do trato urinario pode acontecer sem piuria. 

Um exemplo da paucidade de manifestaqoes clinicas pode ser reconhecido pelo estudo de 
Sickes, que demonstrou que em pacientes com ITU e contagem de neutrofilos < 100 mm 3 , apenas 
44% deles apresentavam disuria e 11% apresentavam piuria, enquanto pacientes imunocompeten- 
tes apresentam essas manifestaqoes em 85% e 97% dos casos, respectivamente. Outro estudo tam- 
bem em pacientes com menos de 100 neutrofilos e pneumonia demonstrou que 8% deles apenas 
apresentavam espectorado purulento, achado presente em 84% dos pacientes imunocompetentes. 

Apesar da procura de foco infeccioso, boa parte dos pacientes ficam sem definiqao de etio- 
logia infecciosa, o que levou alguns autores a questionarem a etiologia infecciosa de parte desses 
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quadras. Hoje, porem, sabe-se que pelo menos metade dos pacientes tern infecgao oculta e mais de 
20% apresentam bacteremia. Outros estudos demonstram ainda que em pacientes com neutrope¬ 
nia febril e raio X de torax normal, quando realizada tomografia de torax com cortes finos, cerca 
de 40% deles apresentam infiltrado pneumonico. 

Os sitios anatomicos primarios de infecqao frequentemente incluem o trato gastrintestinal, 
no qual o dano quimioterapico nas mucosas frequentemente ocasiona infecqoes por organismos 
oportunistas, embora o sitio mais identificado de infecqoes nesses pacientes ainda seja o sistema 
respiratorio, apesar de pneumonia ser identifkada em menos de 15% dos casos. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Na abordagem inicial desses pacientes, alem da procura de foco infeccioso, e importante a 
classifkapao da gravidade que apresentam, a qual e realizada por meio de parametros de exame 
fisico e exames complementares. 

A determinaqao do risco de evoluqao do paciente para desfechos graves constitui importante 
arma para manejo clinico e modifica a conduta apontando a necessidade ou nao do uso de anti- 
bioticoterapia parenteral e a necessidade de internapao hospitalar ou manejo ambulatorial com 
monitorizapao frequente. 

Existem varios escores propostos e fatores validados. Sugerem-se os criterios utilizados pela 
IDSA em razao de sua simplicidade, reprodutibilidade razoavel e pela sua difusao no meio medico 
atual (Tabelas 2 e 3). O paciente e considerado de alto risco se e esperada neutropenia por mais de 7 
dias, neutrofilos < 100 celulas/mm 3 ou comorbidades signifkativas como hipotensao, pneumonia, 
dor abdominal de initio recente ou alterapoes neurologicas, ou escore MAASC <21. 

Percebe-se, pelas classifkaqoes, que papel relevante e dado a avaliagao clinica traditional, 
contando com fatores como status mental e estado geral, que serao mais bem avaliados quanto 
mais cuidadosos forem o exame fisico e a anamnese. 

Os exames complementares objetivam, conforme comentado, a pesquisa etiologica, a defini- 
pao prognostica e a monitorizagao de toxicidade do tratamento e sao divididos em: 

■ Exames complementares initials: hemograma, eletrolitos, funqao renal, enzimas hepaticas, 
dois pares de hemoculturas (periferica e de todas as vias do cateter, se presente) colhidas an¬ 
tes da administra^ao de antibioticos, radiografia de torax na presenqa de sintomas respirato- 
rios e cultura de qualquer outro sitio suspeito de estar envolvido na infec^ao. Tomografias de 
cortes finos de pulmao e de seios da face devem ser realizadas na investiga^ao de febre no pa¬ 
ciente neutropenico grave (neutrofilos < 100 celulas/mm 3 , por periodo maior que sete dias). 


TABELA 2 Fatores de bom prognostico 


Neutrofilos > 100 mm 3 

Evidencia de recuperagao medular 

Monocitos > 100 mm 3 

Neoplasia em remissao 

Radiografia do torax normal 

Temperatura < 39°C 

Fungao hepatica e renal normais 

Bom status mental 

Neutropenia < sete dias 

Bom estado geral 

Duragao prevista da neutropenia < dez dias 

Ausencia de dor abdominal 

Ausencia de infecgao de cateter 

Ausencia de sinais de gravidade gerais 
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TABELA 3 Escore de risco MAASC em neutropenia febril* 

1 Caracteristicas 

Pontos 1 

Assintomatico 

5 

Intensidade dos sintomas Sintomas leves 

5 

Sintomas moderados ou graves 

3 

Ausencia de hipotensao 

5 

Ausencia de doenga pulmonar obstrutiva cronica 

4 

Portador de tumor solido ou ausencia de infecgao fungica 

4 

Ausencia de desidratagao 

3 

Nao hospitalizado ao aparecimento da febre 

3 

Idade menor que sessenta anos 

2 


* O risco e definido pelo somatorio dos pontos: > 2 = baixo risco, < 21 = alto risco. 


■ Exames seriados de controle: hemograma diario, um par de hemoculturas perifericas se 
apresentar febre (maximo uma vez ao dia), funpao renal com eletrolitos e enzimas hepati- 
cas a cada tres dias. A menor frequencia de repetipao dos exames de controle, bem como 
a realizapao de outros exames complementares podem ser necessarias dependendo da si- 
tuapao clinica do paciente e da sua evolupao. 

A coleta de hemocultura deve ser priorizada, por ser o exame que na maioria das vezes nos 
fornece o diagnostico etiologico; alem disso, quando disponiveis, culturas quantitativas tern valor 
prognostico e a diferenpa entre o tempo de crescimento entre as amostras colhidas no sangue pe- 
riferico e o cateter central (mesmo germe, tendo o cateter crescido no minimo duas horas antes) 
pode identificar o cateter como sitio infeccioso. A Tabela 4 comenta os exames complementares 
utilizados na abordagem desses pacientes e suas indicates. 

Punpao liquorica deve ser considerada em pacientes com alterapao do status mental. Recen- 
temente, marcadores de infecpao fungica como o antigeno para galactomana foram desenvolvidos 
e podem ser considerados em pacientes com febre persistente sem etiologia. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Existem outras causas de neutropenia, quase todas elas nao implicando serios riscos de infec- 
pao e eventualmente mortalidade na neutropenia, que ocorre em pacientes que recebem quimio- 
terapia para neoplasias. 

A neutropenia ocorre por quatro motivos: diminuipao da produ<;ao, granulopoiese inefkaz, 
desvio para endotelio vascular e destrui^ao periferica dos neutrofilos. Dentre as causas adquiridas, 
ela pode ocorrer apos quadros infecciosos como os de ricketsioses ou infec^ao por outros agentes, 
ocorrendo por redistribui^ao e por vezes destrui^ao dos neutrofilos. 

Medicares como clozapina, tionamidas, usadas para tratar hipertireoidismo, e sulfassalazi- 
na tambem estao associadas a esses quadros; o mecanismo parece ser destrui^ao imune mediada 
desses neutrofilos. 
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TABELA 4 Exames 

complementares 

Hemoculturas 

Sempre devem ser colhidos um par do cateter central e um par de vaso periferico 

Lavado nasal 

Controverso, fornece perfil de colonizagao util nas neutropenias prolongadas 

Urocultura 

Recomendada coleta; utilidade duvidosa 

Raio X do torax 

Deve ser feito de forma a se ter um padrao, porem nao e custo-efetivo 

Tomografia de torax 

Alto custo, sem impacto estabelecido, porem ha evidencia de broncopneumonia 
em mais de 40% dos pacientes com raio X normal 

Bioquimica 

Eletrolitos, fungoes hepatica e renal devem ser acessadas com vistas a abordagem 
medicamentosa e inlcio da monitorizagao do paciente grave 


Doengas autoimunes como o lupus eritematoso sistemico (LES) e a sindrome de Felty tam- 
bem sao associadas com neutropenia. Devem ser citadas ainda como causa de neutropenia as causas 
congenitas, como a sindrome Chediaki-Higashi ou a sindrome de Schwachman-Diamond-Oski e a 
neutropenia ciclica que ocorre em intervalos usualmente de 21 dias e e associada com infecqoes de 
cavidade oral. 

Um grupo de doengas causadoras de neutropenia sao as de medula ossea, como anemia apla- 
sica, mielodisplasia, leucemias e aplasia pura da serie branca, que implicam prognostico diferente 
das causas citadas antes. A consequencia dessas causas de neutropenia sao infecgoes recorrentes, 
mas essas sao correlacionadas com severidade da neutropenia e sua duragao. 

Os pacientes com neutropenia benigna cronica ou hiperesplenismo, por exemplo, fleam por 
vezes meses com contagens de neutrofilos abaixo de 200 mm 3 e permanecem livres de infecgao. A 
neutropenia autoimune sem outras citopenias que ocorrem no LES tambem nao tern indicagao de 
tratamento. 

A evolugao de pacientes com contagem de neutrofilos abaixo de 500 mm 3 e com aplasia de 
medula ossea ou leucemia apresenta risco de infecgao e evolugao letal semelhante e deve ser abor- 
dada em termos de antibioticoterapia, de forma semelhante aos pacientes com neutropenia febril 
secundaria a quimioterapia. 


TRATAMENTO 

Sem o tratamento adequado, o paciente neutropenico febril pode evoluir rapidamente para 
obito. A IDSA (Infectious Diseases Society of America) recomenda que o intervalo maximo en- 
tre a internagao do paciente e o initio da antibioticoterapia empirica seja de trinta minutos. No 
caso de duvidas quanto a presenga de neutropenia ou febre, a administragao imediata de terapia 
antibioticoterapica empirica e a conduta com menor risco de complicagao e maior beneficio para 
o paciente, devendo ser mantida ate que a adequada observagao clinica e os resultados de exames 
laboratoriais esclaregam o diagnostico. 

A terapia empirica initial deve conter um antibiotico ou combinagao de antibioticos com boa 
atividade contra pseudomonas; nao existe diferenga entre monoterapia ou associagao de antibioticos, 
no que diz respeito a impacto na sobrevida e na resistencia bacteriana quando comparadas. Entre- 
tanto, efeitos adversos graves estao mais associados a terapia com dois ou mais antibioticos. Estudos 
prospectivos demonstraram que o tempo para defervescencia dos pacientes neutropenicos febris 
tratados varia de dois a sete dias (mediana de cinco dias); portanto, deve-se aguardar no minimo 72 
horas antes de associar novos antibioticos ao esquema initial, a nao ser que haja evidente deteriora- 
gao clinica ou identificaqao de agente nao sensivel ao agente utilizado. Em cerca de 20% a 40% dos 
pacientes, a terapia initial apresenta falha com persistencia da febre. Nesses casos, a depender das 
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condiqoes clinicas do paciente, da durapao da neutropenia e do resultado das culturas obtidas, outros 
antibioticos podem ser necessarios e sua escolha deve ser sempre baseada na frequencia dos agentes 
e no seu perfil de sensibilidade aos antimicrobianos encontrados localmente. 

Em pacientes neutropenicos febris considerados pela classificapao de baixo risco, existem evi¬ 
dences de que a terapia inicial com antibioticos via oral ou a terapia sequencial endovenosa-oral 
nao implica aumento de mortalidade ou diferenpa entre falha de tratamentos, quando comparada 
a terapeutica exclusivamente parenteral. O regime antibiotico via oral usado nesses casos foi a 
combinapao de ciprofloxacina 500 mg a cada doze horas e amoxacilina-clavulonato 1,5 g ao dia, 
embora as quinolonas de ultima gerapao provavelmente sejam tambem eficazes. Nao se deve usar 
quinolonas, entretanto, em caso de profilaxia previa com esses agentes. 

Apesar da implicapao obvia da possibilidade de tratamento ambulatorial nesses pacientes, nao 
existe validapao por parte da literatura para tratamento em regime ambulatorial nem tampouco da¬ 
dos sobre a seguranpa dessa conduta em nosso pais. Alguns autores acreditam que a terapia oral so 
deve ser prescrita nos neutropenicos de baixo risco apenas seguindo-se um minimo de 72 horas de 
antibioticoterapia endovenosa hospitalar, com os pacientes assintomaticos, com neutrofilos acima de 
500/mm 3 e que nao apresentem contraindicapoes a esse tratamento (nauseas, vomitos ou mucosite). 
Em nosso servipo optamos por uma estrategia em pacientes de baixo risco de antibioticoterapia oral 
ambulatorial desde que garantido retorno precoce. E tambem fundamental que o paciente possua 
acesso rapido a servipo medico para eventual intercorrencia ou complicapao e seja orientado para 
garantir seguranpa e aderencia ao tratamento. Uma modalidade que cresce bastante e o tratamento 
parenteral em sistema de hospital-dia. As vantagens para o paciente sao notorias, ha redupao de cus- 
tos para o hospital, mas devem-se aguardar estudos mais adequados para definir o seu papel. 

Em pacientes de alto risco, pode ser iniciado o uso de antibioticoterapia de amplo espectro 
com apao antipseudomonas que poderia incluir cefepime, carbapenemico (meropenem ou imipe- 
nem) ou piperacilina/tazobactam. 

A administrapao de vancomicina no esquema antibiotico, embora nao diminua a morta¬ 
lidade para infecpoes com agentes Gram-positivos em geral, parece melhorar prognosticos es- 
pecificamente nas infecpoes por Streptococcus viridans , e e recomendado que seja adicionado ao 
tratamento inicial, quando alguns dos fatores citados na Tabela 5 estao presentes. 

O paciente posteriormente e seguido com reavaliapoes frequentes, em que novamente exame 
fisico, historia e exames complementares necessarios sao repetidos. Se posteriormente os criterios 
para a introdupao de vancomicina citados na Tabela 5 aparecerem, esta indicado o seu uso. A 
monitorizapao de efeitos colaterais dos agentes utilizados para o tratamento tambem e de grande 
importance. Alguns recomendam o uso de dieta sem alimentos crus em razao da presumida que- 
bra de barreira intestinal, com risco aumentado de infec^oes. 

Caso seja identifkado o possivel foco infeccioso, o regime antibiotico deve ser adequado para 
essa condiqao. A Tabela 6 sugere opqoes para tratamento especifico de focos infecciosos. A ade- 
quaqao do esquema terapeutico para o foco infeccioso implica ampliar, se necessario, a cobertura 
antimicrobiana para os patogenos do foco, mantendo-se sempre o agente de base. 

TABELA 5 Fatores para introdujao de vancomicina no esquema inicial 
Instabilidade hemodinamica 
Mucosite grave 
Infecgao reiacionada a cateter 
Profilaxia antibiotica com quinolona 

Colonizagao previa por germe senslvel somente a vancomicina 
Cultura positiva para Gram-positivo antes da determinaqao final do germe 
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TABELA 6 Sugestoes de tratamento para pacientes de acordo com 

o foco ou com agente identificado 

I Situacao 

T ratamento 

Duragao \ 

Agente isolado em hemocultura 
sem foco aparente 

Adequar terapia de acordo com 
antibiograma 

Manter antibiotico por cinco dias 
apos negativagao da hemocultura 

Agente isolado em hemocultura 
e com foco aparente 

Adequar terapia de acordo com 
antibiograma 

Manter antibioticoterapia pelo 
tempo convencional de 
tratamento para o foco 

Foco aparente e ausencia de 
agente isolado em hemocultura 

Adequar terapia para o agente 
mais frequente causador do foco 

Manter antibioticoterapia pelo 
tempo convencional de 
tratamento para o foco 

Staphylococcus aureus em 
hemocultura e ausencia de 
complicagao sistemica ou com 
foco superficial (pele e tecido 
subcutaneo) 

Se oxacilina sensivel: oxacilina 
de 4/4 horas. 

Se oxacilina resistente: 
vancomicina 1 5 mg/kg/dose 
de 12 em 12 horas 

Tratar por quatorze dias 

Staphylococcus aureus em 
hemocultura e presenga de 
complicagao sistemica 
(endocardite, miosite, 
osteomielite etc.) 

Se oxacilina sensivel: 
oxacilina 2,0 g IV de 4/4 horas. 

Se oxacilina resistente: 
vancomicina 1 5 mg/kg/dose 
de doze em doze horas 

Tratar por quatro a oito 
semanas ate resolugao do 
quadro 

Candida sp. isolada em 
hemocultura e ausencia 
de foco profundo 

Anfotericina B 0,7 a 1,0 mg/kg 
de peso/dia 

Fluconazol 400 mg ao dia 

Continuar tratamento por 
quatorze dias apos ultima 
cultura negativa 

Candida sp. isolada em 
hemocultura e presenga de foco 
profundo (candidiase visceral, 
endoftalmite, endocardite) 

Anfotericina B 0,7 
a 1,0 mg/kg de peso/dia 

Fluconazol 400 mg ao dia 
Caspofungina dose de ataque 70 mg 
EV e depois 50 mg EV diarios 

Continuar tratamento ate 
resolugao total da infecgao 

Alternativa para pacientes com 
indicagao de uso de anfotericina 
e com insuficiencia renal 

Outros fungos 
( Fusarium, Aspergillus etc.) 

Anfotericina B 1.0 
a 1,5 mg/kg de peso/dia 

Tratamento por quatorze dias 
apos ultima cultura negativa na 
ausencia de foco profundo. 

Se foco profundo, tratar ate 
resolugao da infecgao 


A antibioticoterapia deve ser reavaliada objetivamente sempre que temos achados novos, ou 
empiricamente a cada 24 horas a partir do terceiro dia. Essa avaliagao e detalhada a seguir. 

Afebril: (72 horas) 

■ Sem foco: deve-se manter antibioticoterapia ate completar cinco dias afebril, tendo a re- 
tirada, em maos, culturas negativas e neutrofilos > 500 mm 3 por no minimo dois dias 
consecutivos. 

■ Com foco: ampliar antibiotico seguindo antibiograma, manter tempo de terapeutica su- 
gerida para o foco. 


Febril: (72 horas) 
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■ Sem foco: introduzir vancomicina. 

■ Com foco: ampliar visando foco. 

■ Em todos: rever culturas. 

■ Em todos: raio X de torax. 

■ Em todos: se neutropenia prolongada, considerar infecqao fungica (maior que cinco dias). 
Afebril: (96 horas) 

■ Sem foco: deve-se manter antibioticoterapia ate completar cinco dias afebril a partir do 
segundo dia consecutivo com neutrofilos > 500 mm 3 . 

■ Com foco: ampliar antibiotico seguindo antibiograma; manter tempo de terapeutica su- 
gerida para o foco. 

Febril: (96 horas) 

■ Sem foco: trocar cefepime por carbapenemico. 

■ Com foco: ampliar antibiotico seguindo antibiograma, manter tempo de terapeutica su- 
gerida para o foco. 

■ Em todos: analisar causas da falha terapeutica. 

■ Em todos: raio X de torax. 

■ Em todos: considerar pesquisa de foco fechado (TC seios da face, pulmao). 

■ Em todos: considerar infec^ao fungica. 

Afebril: (120 horas) 

■ Sem foco: deve-se manter antibioticoterapia ate completar cinco dias afebril e neutrofilos 
> 500 mm 3 por no minimo dois dias consecutivos. 

■ Com foco: ampliar antibiotico seguindo antibiograma, manter tempo de terapeutica su- 
gerida para o foco. 

Febril: (120 horas) 

■ Sem foco: deve-se introduzir antifungicos. Uma opqao e anfotericina b na dose de 3 a 
5 mg/kg. 

■ Com foco: deve-se manter antibioticoterapia sugerida para o foco. 

■ Em todos: analisar causas da falha terapeutica. 

■ Em todos: considerar pesquisa de foco fechado (TC seios da face, pulmao). 

■ Em todos: contatar hematologista ou infectologista. 

Durante a avaliaqao do paciente que persiste febril apesar da terapeutica adequada, deve-se 
considerar alguns fatores associados com a persistence de febre, como a febre causada pelo uso de 
antibioticos, foco infeccioso fechado e presen^a de cateter central. 

Quanto ao uso de fatores de crescimento hematopoietico, em espedfko o fator estimulador 
de colonias de granulocitos (Granulokine), existe muita duvida sobre seu beneficio. 

O agente apareceu inicialmente como esperan^a para diminuir o tempo de neutropenia e, as- 
sim, diminuir complicates. Apesar das expectativas o agente nao comprovou beneficio sobre des- 
fechos graves, apesar de ter diminuido o tempo de neutropenia. Grande parte dos hematologistas e 
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oncologistas o utiliza, normalmente na dose de 300 U/dia (5 U/kg/dia) ate revertida a neutropenia, 
com o argumento de que a reversao precoce da neutropenia favoreceria a aplica^ao, sem atraso, do 
proximo ciclo de quimioterapia, permitindo um beneficio secundario. 

A IDS A e a ASCO (American Society of Clinical Oncology) nao recomendam o uso rotineiro 
do G-CSF, em razao do alto custo somado ao pequeno beneficio que parece ter para tratamento da 
neutropenia febril, mas a medica^ao e indicada se o risco de neutropenia e maior que 20% com o 
esquema quimioterapico. 

Apesar de nao ser um costume difundido, parece haver mais evidencia para uso do G-CSF 
para profilaxia primaria de pacientes em esquema de quimioterapia com alto risco de neutropenia. 


COMPLICAgOES 

O paciente pode evoluir com complicates da sindrome infecciosa, podendo evoluir para 
sepse e, eventualmente, obito. O desenvolvimento dessas complicates so pode ser diminuido 
pela administrate) rapida e adequada de regime antibiotico, que deve ser modifkado conforme 
evolugao e achados de novas avalia^oes do paciente. 


CONCLUSOES 

■ O risco de infec^ao e inversamente proporcional a contagem de neutrofilos e apresenta 
correlagao com a dura^ao da neutropenia. 

■ Os pacientes neutropenicos apresentam as complicates infecciosas de forma atipica, ne- 
cessitando por isso de grande aten<;ao por parte do medico internista. 

■ A neutropenia febril e uma emergencia medica, cuja medida terapeutica eficaz e a intro- 
du^ao precoce e adequada de regime antibiotico empirico. 

■ Os pacientes precisam ser constantemente reavaliados para adequa^ao de regime tera- 
peutico. 

■ O uso de vancomicina deve ser indicado quando criterios para seu uso estiverem presentes. 

■ O regime terapeutico deve ser adequado conforme o achado de foco infeccioso com a 
amplia^ao do esquema terapeutico. 

■ Nao existe beneficio com o uso dos fatores hematopoieticos de crescimento. 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

A anemia falciforme (AF) e uma doen^a autossomica recessiva causada pela substitui^ao do 
aminoacido acido glutamico por valina na posi^ao seis da cadeia de |3-gl°bina. Essa hemoglobina 
anormal (a 2 (3 s 2 ) forma polimeros em pressoes baixas de oxigenio, o que lesa a membrana dos eri- 
trocitos, levando a um aspecto em foice e consequente anemia hemolitica cronica. A frequencia na 
populafao brasileira varia de 2%-6%, e entre a popula^ao negra, de 6%-10%. O tra<;o falciforme, 
por sua vez, apresenta prevalencia em nossa populai;ao de 1,9%. 

Em junho de 2001, uma portaria do Ministerio da Saude definiu a realizaqao em todo o pais 
do teste de triagem para anemia falciforme. Nos Estados Unidos da America, por exemplo, o pro- 
grama de triagem neonatal identifica duas mil crianqas/ano com anemia falciforme. 

O prognostico da AF tern melhorado muito nos ultimos trinta anos e varios estudos demons- 
tram que a mediana de sobrevida no homem esta em torno de 42 anos, e na mulher, 48 anos; essa 
sobrevida, entretanto, e dependente do haplotipo herdado. 

Hemolise cronica e crises vaso-oclusivas sao as caracteristicas marcantes dessa doenqa, e 
ocorrem nos pacientes com doenqa falciforme com homozigosidade para o gene HbS. As manifes- 
ta^oes sao mais brandas nos pacientes com hemoglobinopatia SC. 

Os pacientes com traqo falciforme apresentam genotipo heterozigoto e nao apresentam crises 
vaso-oclusivas, e possuem ainda expectativa de vida normal. A medula renal pode sofrer infartos 
microscopicos, que levam a incapacidade de concentrar a urina (hipostenuria) e episodios de he¬ 
maturia macroscopica. Esses pacientes com traqo falciforme nao apresentam risco cirurgico ou 
anestesico adicional em relaqao a popula^ao normal. 

As emergencias relacionadas a anemia falciforme incluem crises algicas, sindrome toracica 
aguda, complica^oes infecciosas como a osteomielite e diferentes manifesta^oes de crises vaso- 
-oclusivas, que serao comentadas a seguir. As repercussoes cronicas da doen^a, bem como sua 
influencia no desenvolvimento pondoestatural, nao serao objeto de discussao. 
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ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

A falciza^ao das hemacias e dependente da polimeriza^ao que ocorre nestas quando deso- 
xigenadas. Nessa situa^ao, a HbS passa por um processo de perda de solubilidade e aumento de 
viscosidade, formando polimeros HbS desoxigenados. Esse fenomeno e tempo-dependente, sendo 
o processo iniciado com algumas moleculas e perpetuando-se conforme a temperatura e a con¬ 
centrate) de hemoglobina S (Hb S) intracelular. Isso explica por que apesar da baixa concentrate) 
de oxigenio no sangue venoso a cinetica da circulate) previne que 80% das hemacias circulantes 
sofram falciza^ao. Porem, ciclos repetidos de polimerizato e despolimeriza<;ao acarretam lesoes 
permanentes na membrana da hemacia, tornando-a definitivamente falcizada, mesmo em con- 
di^oes de otima oxigena^ao. Essa hemacia se caracteriza por alta concentrate) de hemoglobina, 
aumento do calcio, diminuiqao do potassio e depleqao do ATP. 

A falcizaqao das hemacias e o processo de inflama<;ao endotelial sistemico gerado por esta 
estao implicadas na origem da maioria das manifesta^oes clinicas das doen^as falciformes. 

Existem, contudo, diversos fatores hereditarios e adquiridos envolvidos na severidade da fal- 
ciza^ao: quantidade de diferentes tipos de hemoglobina na hemacia, a concentrate) de ions hidro- 
genio e de 2,3 difosfoglicerato (2,3-DPG). A variabilidade desses fatores e a influencia hereditaria, 
ambiental e medicamentosa permitem a alternancia de longos periodos sem nenhuma manifesta¬ 
ble) clinica com outros de grave deteriorate) clinica. A Tabela 1 exemplifica os varios fatores que 
modulam esse processo. 


ACHADOS CLINICOS 

Os pacientes com anemia falciforme podem procurar a unidade de emergencia por inumeras 
razoes, as quais iremos detalhar a seguir com suas manifesta^oes. 


Crise algica 

As crises vaso-oclusivas e os episodios dolorosos sao as principals manifesta^oes clinicas e 
causa de internaijao. Podem ocorrer sem causa aparente ou ser desencadeadas por desidrata^ao, 
infec^ao, frio ou estresse fisico e emocional. 

Os ossos e articulates sao os principals locais das crises vaso-oclusivas, provavelmente por 
causa da hipoxia sofrida nesses locais. Manifestam-se com dor difusa ou localizada em musculos, 
articulates ou em orgaos espedfkos (sistema nervoso central, abdome ou torax). Normalmente, 
nao ha altera^oes em ossos e partes moles; o surgimento de eritema e calor sugere celulite. Dor na 
articula^ao coxofemoral, por sua vez, sugere necrose de cabe^a de femur. 

A crise vaso-oclusiva pode apresentar derrame articular, mas e necessario descartar pioartri- 
te, e a pun^ao articular deve ser realizada em casos duvidosos. 

Febre e manifesta^ao associada, e a investiga^ao do foco infeccioso e mandatoria. Particu- 
larmente dificil e o diagnostico de osteomielite e, na suspeita (dor localizada, febre e sinais flo- 
gisticos), deve-se solicitar uma cintilografia com pirofosfato de tecnecio ou galio, ou ressonancia 
magnetica (a radiografia tern baixa sensibilidade para o diagnostico de osteomielite). 

Dor abdominal tambem representa diagnostico diferencial dificil. Costuma ser difusa e 
constante e devem ser descartados infarto de orgaos abdominais ou outros quadros inflama- 
torios como apendicite ou colecistite aguda. O exame fisico deve ser minucioso para a dife- 
renciato e repetido seriadamente. E importante salientar que a crise vaso-oclusiva nao deve 
causar peritonismo. 
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TABELA I Fatores modulares dafalcizagao 


Concentragao de HbS 
na hemacia 

Concentragao 
de outras hemoglobinas 
na hemacia 


■ Existe correlagao direta entre essa concentragao e a falcizagao. 

■ Pacientes com trago falciforme sao assintomaticos e possuem HbS ate 50%, 

■ Influencia variavel a Hb fetal e A2 diminui a falcizagao. 

■ A HbC e HbD polimerizam com HbS, porem com menor repercussao clinica. 

■ O aumento de Hb fetal e associado a melhora clinica em estudos. 


Desoxigenagao ■ Representa o mais importante determinante da falcizagao. 

■ Processos infecciosos, insuficiencia cardfaca, ventilagao artificial e a anestesia geral 
contribuem para diminuigao de entrega de 0 2 ao leito vascular. A diminuigao da 
liberagao tecidual de oxigenio comega com hematocrito < 30% a 35%. 

Estase vascular ■ A viscosidade de hemacias com HbS desoxigenada e dez vezes maior do 

que aquela encontrada na circulagao com hemacias normais; em sinusoides 
esplenicos, por exemplo, leva a estase vascular importante. 

Temperatura ■ Baixas temperaturas retardam a polimerizagao, porem ocasionam 

vasoconstrigao. Sua influencia clinica, contudo, e limitada. 


Acidose ■ A diminuigao do pH diminui a afinidade ao oxigenio via efeito Bohr, 

aumentando a desoxiemoglobina e a polimerizagao. 


Concentragao de ■ Meio extracelular hiperosmolar aumenta a desidratagao celular e 

hemoglobina corpuscular polimerizagao 


Infecgoes ■ A infecgao e associada a desidratagao, hipoxia, desoxigenagao e estase vascular. 

O aumento de efeitos inflamatorios e pro-coagulantes endoteliais tambem 
pode ocorrer. 

Baixo fluxo na ■ Alteragoes reologicas e na forga de cisalhamento predispoem a polimerizagao. 

microvasculatura 

Numero de ■ Esta diretamente relacionado aos fenomenos de isquemia tecidual. 

polimorfonucleares ■ Ha uma relagao direta entre o numero de PMN e a mortalidade, assim como 

(PMN) a sindrome toracica aguda e infarto hemorragico. 


Dor em hipocondrio direito e surgimento ou piora da ictericia podem dever-se a infarto 
hepatico, colecistite ou hepatite. Colecistopatia calculosa e frequente (ate 70% dos pacientes desen- 
volvem ao longo da vida) e nessa situagao, alem da dosagem das enzimas hepaticas, recomendam- 
-se ultrassonografia ou tomografia de vias biliares. 

Dor lombar de forte intensidade pode indicar infarto renal e leva a hematuria macroscopica 
e insuficiencia renal obstrutiva (coagulo). Esses pacientes necessitam de ultrassonografia de vias 
urinarias, urina tipo I e dosagem de fungao renal. A Tabela 2 cita as principals sindromes dolorosas 
associadas a anemia falciforme; estas podem ser agudas ou cronicas (se menos ou mais de tres a 
seis meses de evolugao). 


Sindrome toracica aguda 

E a forma mais comum de complicagao pulmonar nesses pacientes, ocorrendo em algum 
momenta em 29%-50% dos pacientes dependendo da casuistica levantada. Representa a principal 
causa de morte em adultos e e marcador importante de mortalidade precoce. 
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TABELA 2 Causas de crises algicas em pacientes 

com anemia falciforme 

Sindromes dolorosas agudas 

Sindromes dolorosas cronicas j 

Dor toracica aguda 

Artrite 

Colecistite 

Artropatia 

Sindrome mao-pe 

Necrose asseptica avascular 

Crises algicas 

Ulceras nos membros 

Priapismo 

Colapso do corpo vertebral 

Sindrome do quadrante superior direito 

Sequestra esplenico 


Sua frequencia aproximada e de 8,7 eventos/100 pacientes ano e a mortalidade, de 4% a 9%. 
Recentemente, criterios espedficos foram definidos para seu diagnostico, sendo necessarios pelo 
menos dois para o diagnostico, e a presenpa de infiltrado novo e obrigatoria: 

■ Presenpa de infiltrado novo em radiografia envolvendo pelo menos um segmento pulmo- 
nar completo (descartando atelectasia). 

■ Dor toracica. 

■ Temperatura > 38,5. 

■ Taquipneia, tosse , retrapao intercostal, estertores a ausculta ou sibilancia. 

■ Hipoxemia (Pa0 2 < 60 mmHg). 

Esses pacientes mais frequentemente apresentam envolvimento multilobar e na maioria das 
vezes sao internados inicialmente com outro diagnostico. Sua causa ainda nao e adequadamente 
definida, mas presumivelmente deve-se sobretudo a eventos embolicos pulmonares, muitas vezes 
na forma de embolia gordurosa, mas em pelo menos 30% dos casos a etiologia nao e definida. Um 
estudo publicado em 2011 mostrou que 17% dos pacientes apresentam tromboembolismo pulmonar, 
mas nao existe papel definido para a anticoagulapao. 

Manifestapoes neurologicas associadas sao frequentes nesses pacientes e a recorrencia da sin- 
drome e associada a hipertensao pulmonar. 


Manifestagoes neurologicas 

As manifestapoes neurologicas sao variadas e incluem acidente vascular isquemico (AVCI), 
hemorragico (AVCH) e alterapoes cognitivas e comportamentais. 

Os quadros de AVC apresentam inicio abrupto e muitas vezes sao associados a crise vaso- 
-oclusiva ou sindrome toracica aguda. A forma mais frequente e o AVCI, e acomete 10% dos pa¬ 
cientes com doenpa falciforme antes dos vinte anos de idade. Ocorre por oclusao ou estreitamento 
de grandes vasos do SNC. A recorrencia e grande e em 36 meses pode chegar a 67%, e cumulativa- 
mente ate 90%. Os fatores de risco mais associados com o AVCI sao episodios isquemicos transito- 
rios, hemoglobina basal baixa, hipertensao arterial e sindrome toracica aguda recente. 

Os AVC hemorragicos ocorrem principalmente em adultos (50% dos AVC nessa faixa 
etaria). Os pacientes com doen^a falciforme tern maior incidencia de aneurismas e de he- 
morragia subaracnoidea. Valores baixos de hemoglobina e leucocitose sao fatores de risco im- 
portantes. 
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Manifestagoes hematologicas 

Os pacientes apresentam anemia cronica, que pode piorar em certas situates como as des- 
critas a seguir. 

■ Aplasia da serie vermelha: na anemia falciforme ocorre reduqao na sobrevida dos eritro- 
citos e qualquer supressao temporaria na eritropoiese pode resultar em anemia grave. 
Geralmente e precedida por episodios febris e 70% a 100% dos casos sao devidos a infec- 
qao por parvovirus B19. A deficiencia de folato tambem deve ser lembrada como possivel 
fator causal. Os pacientes podem apresentar fadiga, dispneia, febre, infec<;ao respiratoria 
alta, sintomas gastrintestinais e reticulocitopenia. A maioria dos quadros regride espon- 
taneamente, mas transfusao de concentrado de hemacias deve ser considerada nos pa¬ 
cientes sintomaticos. 

■ Sequestra esplenico agudo: definido pela redu^ao abrupta de pelo menos 2 g/dL em rela- 
^ao ao nivel basal de hemoglobina e causado por aprisionamento de eritrocitos no baqo, 
podendo evoluir com choque hipovolemico. Observam-se taquicardia, palidez, taquip- 
neia e aumento do volume abdominal com esplenomegalia e reticulocitose importante. 
Geralmente o primeiro episodio ocorre entre tres meses e cinco anos de idade, frequente- 
mente associado a infec^oes. 

■ Anemia megaloblastica: em razao do processo hemolitico cronico, ha grande aumento 
das necessidades de folato. Por isso, se nao reposto, o paciente pode evoluir com ane¬ 
mia megaloblastica. 


Priapismo 

E definido como uma ere^ao involuntaria, sustentada e dolorosa, em razao de vaso-oclusao 
que obstrui a drenagem venosa do penis. O priapismo prolongado (dura^ao superior a tres horas) 
e uma emergencia medica e requer avalia^ao urologica, pois se nao tratado pode causar impoten- 
cia. A mediana de idade e de doze anos e aos vinte anos 89% dos pacientes ja apresentaram um ou 
mais episodios. Pode aparecer como primeira manifestaqao de doen^a falciforme. 


Altera^oes osseas e osteomielite 

A necrose avascular da cabeqa do femur e do umero pode ocorrer em ate 5% dos pacientes. A 
primeira manifestaqao e dor, embora boa parte dos casos seja assintomatica. 

As osteomielites sao bem mais frequentes que na populaqao normal. Sua apresenta^ao e si¬ 
milar a das crises algicas, o que dificulta o diagnostico. A salmonela e a maior causa, responsavel 
em algumas casuisticas por 80% dos casos; a segunda causa e o Staphylococcus aureus , embora 
responda por menos de 25% dos casos. Outra complica^ao e artrite septica e, na maioria das vezes, 
e causada pelo Staphylococcus aureus. 


Altera^oes cardfacas 

Arritmias cardiacas, hipertensao pulmonar e infiltra^ao de ferro no miocardio (hemocro- 
matose em politransfundidos) podem ocorrer. Infarto do miocardio e raro. Aumento das camaras 
esquerdas pode ocorrer com anemia grave evoluindo com cor anemico. 
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Alteragoes oftalmologicas 

Podem ocorrer altera^oes vasculares com lesoes proliferativas e nao proliferativas. A perda 
visual e mais comum em pacientes com hemoglobinopatia SC e exame de fundo de olho anual e 
obrigatorio. O hifema traumatico pode evoluir como emergencia nestes pacientes e o ressangra- 
mento pode causar glaucoma de angulo agudo e atrofia de nervo optico. 


Alteragoes hepaticas 

Cerca de 70% dos pacientes desenvolvem colelitiase por causa de calculos de bilirrubina. 
Diversas manifestaqoes transitorias hepaticas podem ocorrer, incluindo infecqoes virais (transfu- 
sionais) e hemocromatose. 


Alteragoes renais 

Hipostemiria e comum. Hematuria macroscopica ou microscopica pode ocorrer por causa de 
infartos de medula renal. O achado de rins aumentados ao ultrassom e frequente, e pode ocorrer 
glomeruloesclerose. 


Ulceras de extremidades 

Mais frequentes na extremidade distal da perna, ao redor da regiao calcanea. Sao de dificil 
tratamento e pode ser necessario programa transfusional para permitir a cicatriza^ao. 


Complicagoes infecciosas 

Infecqoes sao comuns nesses pacientes, e a principal causa de obito em crianqas e sepse por 
Streptococcus pneumoniae. A Tabela 3 descreve as principals causas de infecqao nesses pacientes. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

O paciente pode apresentar diversas alteraqoes laboratoriais, como as descritas a seguir: 

■ Hemograma: a hemoglobina geralmente tem valores entre 6 a 9 g/dL. Ocorre ainda 
a presenqa de hemacias em forma de foice (drepanocitos), reticulocitose, eritrocitos 
nucleados (eritroblastos) e presenqa de corpusculo de Howell-Jolly e hemacias em 
alvo por causa de hipoesplenismo no adulto. Trombocitose e discreta leucocitose po¬ 
dem ocorrer. 

■ Bioquimica: ocorre aumento da bilirrubina indireta e LDH secundarios a hemolise. 

■ Eletroforese de hemoglobina: no homozigoto HbSS, 85%-98% da hemoglobina total e de 
HbS, ocorre o aumento da HbF (fetal) e ausencia de HbA. No tra^o falciforme, HbAS 
30%-45% da hemoglobina total e HbS e nao ha anemia. 

Alguns exames sao pedidos em situaqoes especificas: 
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TABELA 3 Quadros infecciosos em anemia falciforme 

1 Quadro clrnico 

Provaveis patogenos I 

Febre sem foco 

Streptococcus pneumoniae, H. influenzae 

Meningite 

Streptococcus pneumoniae, H. influenzae 

Sindrome toracica 

Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, C. pneumoniae 

Osteomielite/artrite septica 

Salmonella, Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae 


Sindrome toracica aguda 

■ Raio X do torax: apresenta necessariamente infiltrado pulmonar. TC indicada se houver 
necessidade de pesquisa de diagnosticos diferenciais como quadros embolicos. 

■ Gasometria arterial: hipoxemia ocorre em grande numero de casos. 


Quadros de AVC 

■ Doppler transcraniano: importante preditor do risco de AVC e com correlate importante 
com achados de angiorressonancia. 

■ Exames de neuroimagem: a tomografia computadorizada de cranio sem contraste deve ser 
realizada para descartar quadros hemorragicos ou nao isquemicos. A RNM e considerada 
melhor para avalia^ao das lesoes isquemicas. 

A abordagem de pacientes com sindrome algica exige a pesquisa de foco infeccioso com exa- 
me fisico minucioso, coleta de culturas e exames de imagem e laboratoriais conforme necessidade. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Inclui outras causas de anemia com hemolise cronica. A a-talassemia, apesar de apresentar 
manifesta^oes como necrose avascular ossea mais frequentemente, nao apresenta as complica¬ 
tes infecciosas e crises algicas associadas a anemia falciforme. A hemoglobinopatia SC, por 
sua vez, costuma evoluir com manifesta^oes menos exuberantes. A eletroforese de hemoglobina 
define o diagnostico. 


TFATAMENTO 

O tratamento e dependente da complicate associada que levou o paciente a unidade de 
emergencia e sera especificado nas diferentes situates a seguir. Algumas considerate gerais 
devem ser realizadas: 

■ Apesar do uso indiscriminado de oxigenioterapia nestes pacientes, a mesma e indicada 
apenas em casos de hipoxemia com Sa0 2 < 92%. 

■ Em pacientes com dor severa, manter objetivo de iniciar analgesia endovenosa ate 30 mi- 
nutos da chegada do paciente. 
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Crise algica 

O manejo do paciente com crise algica inclui os seguintes passos: 

■ Historia: avaliar o initio (agudo ou cronico), a intensidade (escala de 0 a 10), a duraqao, a 
localizaqao e a frequencia da dor. Investigar fatores desencadeantes, tratamento utilizado 
no domicilio, data da ultima crise e hospitaliza^ao previa. E importante determinar se as 
caracteristicas da dor sao semelhantes ou nao as de outras crises algicas e, se diferentes, 
considerar diagnosticos diferenciais. 

■ Exame fisico: sinais vitais (PA, pulso, frequencia respiratoria, temperatura e oximetria de 
pulso). Avaliar local da dor, edema e mobilidade articular. Ictericia por hemolise. 

■ Exames complementares: raio X de torax, hemograma com reticulocitos, hemocultura, 
funqao renal e eletrolitos, a criterio medico (acm). 

■ Hidrataqao: juntamente com a analgesia representa o principal foco do tratamento. 

Q Aporte de aproximadamente 50 mL/kg/24 horas com solu^ao de SF (0,9%) 500 mL + 
SG (5%) 500 mL. 

Q Hidrata^ao oral e infusao intravenosa de soro. 

Q Aumentar o aporte de sodio somente com hiponatremia comprovada. Nao e necessario 
bolus endovenoso, exceto em pacientes com hipotensao ou hipovolemia evidentes. 

■ Analgesia: sugerimos o esquema analgesico especificado na Tabela 4. 

■ Tratamento das infec^oes: a principal causa de obito em crian^as e sepse por Streptococcus 
pneumoniae. A imuniza^ao para pneumococo (PPV23) e a profilaxia com penicilina ate 
os cinco anos de idade previnem ate 80% dos episodios fatais. O quadro descreve os prin¬ 
cipals quadros infecciosos e patogenos relacionados. 

■ Um estudo recente demonstrou que a realiza^ao de espirometria de incentivo nestes pa¬ 
cientes preveniu o aparecimento de sindrome toracica aguda na evoluqao. Mais estudos 
sao necessarios antes de podermos realizar recomenda^oes. 


Acidente vascular cerebral 

O tratamento desses pacientes inclui: 

■ Estabilizar sinais vitais. 

■ Hidrataqao (conforme detalhado anteriormente). 

■ Transfusao ou exsanguineo partial com troca de hemacias. 

■ Deve-se manter a Hb em valores acima de 8 g/dL, com valores de HbS menores que 30% 
(para se evitar a recorrencia precoce do AVC). 

■ No AVC isquemico, prescrever acido acetilsalicilico (300 mg via oral uma vez ao dia). 

■ Tratamento com trombolise (rt-PA) nao foi testado em pacientes com doen^a falciforme, e 
apesar de ser defendido por alguns autores, nao pode ser recomendado de rotina. 

■ Os AVC hemorragicos devem ser tratados cirurgicamente quando indicados. Os valores 
de HbS devem ser ajustados para niveis menores que 50% e valores de HB, se possivel, 
maiores que 10,0 g/dL. 


Sindrome toracica aguda 


Os seguintes passos devem ser realizados para o manejo desses pacientes: 
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■ Hidratagao e analgesia conforme recomendagoes previas: reavaliagoes constantes devem 
ser feitas, pois esses pacientes apresentam quadras de congestao pulmonar frequentes. 

■ Monitorizagao dos sinais vitais e da saturagao de oxigenio. 

■ Se houver sibilos ou redugao do VEF^ prescrever broncodilatadores inalatorios a cada 4/4 
ou 6/6 horas. Hiper-reatividade bronquica ocorre em mais de 60% dos pacientes. 

■ Antibioticoterapia empirica considerando os seguintes agentes mais frequentes, incluindo co- 
bertura de agentes atipicos. Sugerimos o uso de cefalosporinas de terceira geragao + macrolideos: 
Q Ceftriaxone (2 g IV 1 x dia) associado a macrolideo (claritromicina: 500 mg IV de 

12/12 horas ou azitromicina: 500 mg IV uma vez ao dia). 
o Alternativa: pode-se prescrever uma quinolona respiratoria (levofloxacina, gatifloxaci- 
na ou moxifloxacina). Cuidado com pacientes com menos de dezesseis anos, gravidas 
ou amamentando. 

■ Suporte ventilatorio conforme deterioragao do quadra clinico. 

■ Transfusao no caso de hipoxemia (P a 0 2 < 70 mmHg), mas sem ultrapassar Hb de 10 g/dL. 

■ Profilaxia para trombose venosa em todos os pacientes, exceto se contraindicada. 

■ Considerar ambulatorialmente o uso de hidroxiureia em todos os pacientes que tiverem 
sindrome toracica aguda. 


TABELA 4 Analgesia na crise algica 


Intensidade da dor Caracterfsticas e prescrigao 


■ Pode-se prescrever medicagao via oral: opioide + nao opioide. 

OPIOIDE 

Q Codeina 30 mg via oral de seis em seis horas ou de quatro em quatro horas ou 
Q Tramadol 50 a 100 mg via oral de seis em seis horas ou 
Q Oxicodona 10 a 20 mg via oral de doze em doze horas. 

NAO OPIOIDE 


Dor leve a 
moderada 
(escala de I a 4) 


Dor moderada 
a intensa 
(escala de 5 a 7) 


Q Dipirona: 500 mg a 1.000 mg de seis em seis horas ou 
Q Paracetamol: 750 mg via oral de seis em seis horas ou 

Q Anti-inflamatorio nao esteroidal (exemplo: naproxeno 500 mg via oral de doze em 
doze horas; diclofenaco 50 mg via oral de oito em oito horas; ibuprofeno 600 mg 
via oral de seis em seis horas). 

■ Preferencia por via parenteral: opioide + nao opioide 
OPIOIDE 

Q Tramadol: 50 a 100 mg IV, caso bem controlado manter 4/4 ou 6/6 horas. 

Q Nalbufina: 10 a 20 mg IV, IM ou SC, caso bem controlado manter 4/4 ou 6/6 horas. 
Q Morfina: 5 mg EV, caso bem controlado manter 4/4 ou 6/6 horas. 
ANTI-INFLAMATORIO 

Q Cetoprofeno: 100 a 300 mg IV de doze em doze horas (mais estudado AINE 
nesta condigao) ou 

J Tenoxican: 20 a 40 mg IV uma vez ao dia ou 

Q Ketorolaco: 0,5 a I mg/kg EV; seu uso diminui o uso de opioides na emergencia. 

■ Manter o anti-inflamatorio e trocar o opioide para morfina 


(continua) 
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TABELA 4 Analgesia na crise algica (continuaqao) 



Dor intensa 
ou refrataria 
(escala de 8 a 10) 


MORFINA 


Q Pode ser usada por via SC, IM ou IV. 


Q Em pacientes que ficarao internados, a preferencia e por analgesia em bomba 
regulada pelo paciente (PCA). 

Q Dose inicial de morfina: 0,1-0,15 mg/kg. 

Q Reavaliar a dor a cada 15-30 minutos, com o objetivo obter um escore de dor < 5. 

Q Caso dor nao contolada adequadamente, morfina 0,02-0,05 mg/kg peso (3-6 mg) a 
cada 20-30 minutos ate controle adequado; considerar analgesia com PCA mesmo em 
pacientes em que se considera a alta hospitalar. 

Q Apos controle inicial e em pacientes que nao term intercorrencias (exceto a 
dor), prescrever morfina: 2 a 10 mg de 6/6 horas ate de 2/2 horas, conforme 
reavaliagao periodica e frequente da dor. Caso controle com escore menor que 5 
por algumas horas, considerar alta. 

■ E essencial controlar a dor do paciente; esse controle esta associado a menor 
mortalidade do paciente. 


Em pacientes evoluindo com hipertensao pulmonar, iniciar transfusoes periodicas e diarias, 
alem da manuten^ao de oxigenioterapia. 

Tratamentos ainda em estudo: corticosteroides, uso de oxido nitrico (inalatorio ou atraves do 
seu substrata oral-arginina), surfactante nao ionico, anticoagulantes. 


Priapismo 


Considerando sua frequencia e a possibilidade de evoluir com impotencia e outras compli- 
caqoes, deve-se orientar os pacientes sobre como reconhecer o quadro e a urinar frequentemente, 
pois a bexiga cheia pode ser um fator desencadeante. 

As recomendaqoes principals para o manejo desses pacientes sao as seguintes: 

■ Hidrataqao e analgesia conforme recomendaqoes previas. 

■ Avaliaqao laboratorial inclui hemograma, eletrolitos, analise urinaria e radiologica somen- 
te se houver suspeita de infecqao. 

■ Se nao houver resposta apos duas horas de hidrataqao e analgesia rigorosos, recomenda-se 
transfusao de hemacias ou exsanguineotransfusao parcial de troca. 

■ Apos doze horas de exsanguineotransfusao parcial, recomenda-se a utilizaqao de agonis- 
tas a-adrenergicos: etilefrina: injeqoes intracavernosas de 10 mg (uma a duas injeqoes). A 
dose oral de 50-100 mg/dia apresenta uma melhora clinica significativa, porem seu uso 
esta recomendado principalmente para pacientes com priapismo recorrente. Os efeitos 
colaterais dessa medica^ao sao hipertensao, flushing e dores locais. 

Apos mais doze horas, se o priapismo ainda nao se resolveu, deve-se indicar cirurgia. O pro- 
cedimento indicado e a drenagem e fistuliza^ao do corpo cavernoso. 
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COMPLICAgOES 

As complicates da doenga foram citadas na segao de apresentagao clinica e incluem quadros 
neurologicos, pulmonares, hepaticos, geniturinarios, entre outros. 


CONCLUSOES 

■ A anemia falciforme apresenta como manifestagoes cardinais hemolise cronica e crises 
vaso-oclusivas. 

■ As crises vaso-oclusivas sao dependentes de fatores como nivel de Hb, oxigenagao, pH e 
temperatura. 

■ A sindrome toracica aguda apresenta criterios diagnosticos especificos e depende do raio 
X para confirmagao. 

■ Hidratagao e analgesia adequadas sao fundamentals para o manejo de todas as complica¬ 
tes agudas da anemia falciforme. 

■ O uso de opioides e mandatorio nas crises algicas, principalmente nas graves, e nao se 
deve limitar essa prescrigao por medo dos efeitos colaterais. 

■ Pacientes devem ser mantidos com Hb > 8 e HbS < 30% do total da Hb, para evitar recor- 
rencia de AVC. 

■ A pesquisa de foco infeccioso e fundamental nesses pacientes, e antibioticoterapia empiri- 
ca deve ser iniciada imediatamente. 

■ A sepse por pneumococo e a principal causa de morte em crian^as. 


ALGORITMO 1 - ANEMIA FALCIFORME 


Paciente com complicagao grave e necessidade de procurar emergencia 


_ 1 _ 

- Hidratagao 

- Oxigenio se houver hipoxemia 

I J l 


Crise algica 


I 


- Analgesia 

- Tratamento de 
infecgao se presente 


Sindrome toracica aguda 


Quadra de AVC 

1 


1 



- Antibioticoterapia 


- Transfusao para 

- Broncodilatadores 


manter Hb > 8 e 

- Analgesia 


HbS < 30% 

- Suporte ventilatorio 

- Transfusao 


- AAS 300 mg/dia 
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Plaquetopenia Autoimune ou 
Purpura Trombocitopenica 
Imunologica 

RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 
AUDREY KRUSE ZEINAD 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Plaquetopenia autoimune ou purpura trombocitopenica imunologica e uma doen^a autoi¬ 
mune caracterizada por plaquetopenia persistente, definida por contagem de plaquetas abaixo de 
150.000/mm 3 . Uma conferencia em 2008 sugere que purpura nao seja mais um nome apropriado, 
modificando para plaquetopenia autoimune. Sua causa e a destruiqao plaquetaria mediada por 
autoanticorpos que se ligam a antigenos plaquetarios, levando a seu prematura clareamento por 
meio do sistema reticuloendotelial. Seu diagnostico e definido a partir de historia, exame fisico, 
hemograma complete e analise do sangue periferico com a exclusao de outras causas potenciais 
de plaquetopenia. 

A incidencia e de cerca de sessenta a setenta casos a cada um milhao de habitantes por ano 
nos Estados Unidos e Reino Unido, se apenas considerarmos a forma que acomete adultos. Con- 
siderando os casos que acometem crian^as, essa incidencia passa a ser de mais de cem casos por 
milhao de habitantes. Iremos nos ater neste capitulo a forma que acomete adultos, que apresenta 
prognostico pior em compara^ao as crian^as. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Em 1951, Harrington et al. demonstraram que a infusao do plasma de pacientes com PTI em 
voluntaries normals causa plaquetopenia, e posteriormente foi demonstrada a influencia das gamaglo- 
bulinas e a resposta a prednisona, demonstrando o papel do sistema imune na fisiopatologia da doenqa. 

Estudos de cinetica plaquetaria demonstram que a meia-vida plaquetaria intravascular esta 
diminuida em todos os pacientes com PTI, indicando destrui^ao periferica destas, o que parece 
ocorrer em razao do clearance das plaquetas ligadas a anticorpos pelos receptores Fey expressados 
nos macrofagos tissulares. A produ<;ao de plaquetas encontra-se aumentada nesses pacientes em 
ate cinco vezes, assim como o numero de plaquetas jovens e reticuladas. 

O tempo de sangramento em pacientes com PTI e geralmente menor do que o esperado para 
o grau de trombocitopenia, sugerindo que as plaquetas circulantes, que sao maiores e mais jovens 
que o normal, teriam atividade hemostatica mais pronunciada. 
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A destruigao imunologica de plaquetas pode ocorrer em outras doengas como LES, SIDA, 
leucemia linfocitica cronica e como complicagao do uso de medicagoes. Essas formas secundarias 
de purpura autoimune mimetizam o quadro clinico da PTI e, portanto, o diagnostico desta so 
pode ser realizado apos a exclusao dessas causas. 

A PTI apresenta associagao com outras doengas autoimunes como hipo e hipertireoidismo, e 
frequentemente os pacientes melhoram da condigao com o tratamento da doenga tireoidiana. Os 
fatores causais da PTI nao sao determinados, mas infecgoes virais sao implicadas em sua etiologia, 
assim como em outras doengas do sistema imune. 

ACHADOS CUNICOS 

A PTI em adultos e bem diferente da doenga aguda que tipicamente aparece em criangas. Em 
adultos, os pacientes em geral apresentam quadro insidioso sem ser precedido por doengas virais 
ou outras. 

A apresentagao usual e do aparecimento de purpura por periodo de meses antes do diagnos¬ 
tico e 35% dos pacientes apresentam-se assintomaticos com achado de plaquetopenias, em geral 
maiores que 30.000 mm 3 . Esses pacientes, seguidos por longos periodos de tempo, nao demonstra- 
ram aparecimento de sangramentos significativos. 

Aproximadamente 70% dos pacientes com PTI sao do sexo feminino, e 70%-75% se apresen¬ 
tam com idade menor que quarenta anos. Entretanto, em pacientes com mais de sessenta anos de 
idade nao existe diferenga de incidencia entre os sexos. 

Os sintomas sao variaveis com pacientes assintomaticos e outros com sangramentos leves 
com petequias e hematomas. Raramente aparecem petequias em palmas das maos e plantas de pes; 
entretanto, sangramento de mucosas, oral ou do trato gastrintestinal pode ocorrer, eventualmente 
com formagao de bolhas hemorragicas. Epistaxe e menorragia sao comuns, mas hematuria e rara. 
Alguns pacientes apresentam quadro de franca hemorragia em varios sitios, dos quais o potencial- 
mente mais grave e o intracraniano. Essas manifestagoes ocorrem normalmente apenas quando 
plaquetopenias muito graves estao presentes. 

Habitualmente existem duas formas de apresentagao: 

■ Forma aguda: o quadro clinico se desenvolve em dias a semanas e tem duragao menor que 
seis meses; costuma acometer criangas, ter resolugao espontanea, um bom prognostico 
e raramente se cronifica. Tem excelente resposta a corticoide. Essa forma e responsavel 
por 50% das PTI, costuma ter prodromos de um quadro viral semanas antes e incidencia 
semelhante entre homens e mulheres. 

■ Forma cronica: principal forma encontrada no adulto e tem duragao maior que seis me¬ 
ses. O paciente tem um quadro clinico mais arrastado, com hematomas, ate procurar o 
pronto-socorro. O hemograma mostra plaquetopenia, eventualmente anemia ferropriva. 
Raramente curam-se de modo espontaneo; muitos pacientes necessitam de tratamento de 
longo prazo, acometendo mais mulheres (mulheres:homens = 2-3:1). 

A doenga e denominada severa quando ha sangramento e necessidade de intervengao terapeutica. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

O diagnostico da PTI e de exclusao e se baseia em historia, exame fisico, hemograma com¬ 
plete e analise do esfregago de sangue periferico, procurando, dessa forma, excluir outras causas 
de plaquetopenia. 
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TABELA I Achados clfnicos na PTI 

Historia 

■ Verificar o tipo de sangramento, distinguindo o sangramento mucocutaneo sugestivo de doengas 
plaquetarias dos hematomas tfpicos das coagulopatias. 

■ Verificar extensao, duragao e gravidade do sangramento. 

■ Procurar historia previa de sangramento associada com trauma ou cirurgia previa, que pode demonstrar 
cronicidade da condigao. 

■ Verificar se existe historia familiar de trombocitopenia ou transfusao de sangue que justificaria quadra de 
purpura pos-transfusao, 

■ Procurar condigoes associadas a trombocitopenia autoimune, como HIV, malignidade e outras 
condigoes autoimunes. 

■ Verificar se existem condigoes que aumentem risco de sangramento, como anormalidades de trato 
gastrintestinal. 


Exame ffsico 

■ Avaliar extensao e gravidade do sangramento e se ha caracterfsticas de sangramento plaquetario. 

■ Procurar sinais de condigoes associadas a plaquetopenia, como a PTT. 

■ Procurar sinais de outras condigoes autoimunes associadas a PTI. 


Os pacientes apresentam plaquetopenias cuja gravidade costuma correlacionar-se com 
a gravidade das manifestagoes hemorragicas, embora nao exista nenhum marcador fidedig- 
no do risco de sangramento. O esfregago de sangue periferico e importante para descartar a 
pseudotrombocitopenia, que e um artefato laboratorial causado pela presenga de EDTA le- 
vando a aglutinagao plaquetaria; esta condigao ocorre em 0,1% dos adultos. Portanto, deve ser 
confirmada a presenga de plaquetopenia e a contagem manual de plaquetas. Outra causa de 
pseudotrombocitopenia e a presenga de crioaglutininas ou de plaquetas gigantes, que ocorrem 
em doengas hereditarias. 

O esfregago de sangue periferico e util e obrigatorio para descartar causas secundarias de 
plaquetopenia; a presenga de esquizocitos, por exemplo, sugere os diagnosticos alternativos de 
purpura trombocitopenica trombotica (PTT) ou sindrome hemolitica-uremica. O esfregago de 
sangue periferico pode sugerir tambem anemia megaloblastica, leucemias e mielodisplasia. 

A pesquisa de anticorpos antiplaquetarios nao e recomendada rotineiramente para o diag¬ 
nostico de PTI. A sensibilidade nos diferentes estudos varia entre 49% e 66% e a especifkidade, 
de 78% a 92%; a correlagao entre diferentes laboratories e pobre e exame positivo nao confirma 
definitivamente o diagnostico. O exame negativo nao exclui o diagnostico. 

O mielograma nao e recomendado para o diagnostico de PTI, sendo indicado quando os pa¬ 
cientes tem mais de sessenta anos de idade, se recidiva apos remissao completa e antes de esplenec- 
tomia. Tipicamente, o mielograma demonstra celularidade normal com eritropoiese e mielopoiese 
tambem normals. Megacariocitos sao presentes em numeros normals ou aumentados normalmen- 
te com desvio a esquerda e megacariocitos jovens. 

Outros exames recomendados na avaliagao desses pacientes incluem sorologia para HIV, 
hepatite C, alem da fungao tireoidiana. A sorologia para hepatite B e FAN (fator antinuclear) e 
sao indicados em pacientes com suspeita especifica de hepatite B ou LES como causa de plaque¬ 
topenia). 

Caso estes exames sejam negativos, pode-se realizar diagnostico presumptivo de plaque¬ 
topenia autoimune. 
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TABELA 2 Exames laboratoriais 


■ Realizar contagem manual de plaquetas. 

■ Procurar anormalidades em sangue periferico que sugiram diagnostico alternativo. 

■ Sorologia para HIV, hepatite B, hepatite C, FAN, TSH (sorologia para hepatite B e FAN nao obrigatoria). 

■ Mielograma em pacientes com mais de sessenta anos, recorrencia apos remissao completa. 

■ Anticorpos antiplaqueta pouco acrescentam ao diagnostico. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial inclui outras causas de trombocitopenia, inclusive PTT, que e diferen- 
ciada pela associaqao com alteraqoes renais e neurologicas, alem do esfregaqo de sangue periferico 
caracteristico (Tabela 3). O uso de certas medicares como ranitidina, quinidina ou heparina e uma 
das mais prevalentes causas de plaquetopenia e deve ser descontinuado para se firmar o diagnostico 
de PTI. A trombocitopenia gestacional e um dos principals diagnostics diferenciais, sendo relativa- 
mente comum, e e usualmente assintomatica e leve; os pacientes nao tern historia previa de plaqueto¬ 
penia, nao ocorre plaquetopenia fetal e resoluqao espontanea ocorre no final da gestaqao. 

TABELA 3 Achados que sugerem diagnostico alternativo 

■ Anemia (se houver anemia, esta deve ser ferropriva e justificada por um sangramento causado pela 
plaquetopenia). 

■ Leucopenia, 

■ Hepatomegalia, esplenomegalia ou linfadenopatia. 

■ Febre, artralgia, hemolise, lesao renal. 

■ Dor ossea e macrocitose sem explicagao. 

■ Confusao. 


Quadros infecciosos virais ou bacterianos, como mononucleose e infecqao pelo Helicobacter 
pylori , podem causar plaquetopenia aguda. Hiperesplenismo e mielodisplasia tambem sao diag¬ 
nostics diferenciais e deve ainda ser considerada a hipotese de trombocitopenias congenitas, 
como a sindrome de Wiskott-Aldrich e a anomalia de May-Eglin. Outra causa de plaquetopenia a 
ser considerada, embora rara, e a aplasia pura da serie megacariocitica com quadro indistinguivel 
da PTI, exceto pela ausencia medular de megacariocitos. 

TFATAMENTO 

O tratamento e dependente da situaqao clinica de apresentaqao e muitas vezes nao e necessario. 

A purpura trombocitopenica cronica do adulto com plaquetas maiores que 30.000 mm 3 nao 
necessita de tratamento, exceto se o paciente for submetido a algum procedimento cirurgico; nesse 
caso, o objetivo e manter o numero de plaquetas acima dos niveis da Tabela 4. 

Alguns autores recomendam tratamento quando ha contagem de plaquetas entre 10.000 e 
30.000 U/L sem sangramento ou com sangramento leve. A indica^ao de tratamento e indiscutivel 
nas seguintes situaqoes: 

■ Plaquetas inferiores a 10.000 mm 3 . 

■ Tendencia grave/moderada a sangramento e plaquetas < 30.000 mm 3 . 

■ Rise elevado de sangramento com plaquetas < 50.000 mm 3 : trauma SNC, cirurgia recente. 
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TABELA 4 Recomendapoes de seguranpa quanto a contagem de plaquetas antes de procedimentos 
Extrapoes dentarias > 30.000 mm 3 . 

Cirurgias menores > 50.000 mm 3 . 

Cirurgias maiores > 80.000 mm 3 . 

Bloqueios regionais dentarios > 30.000 mm 3 . 


Em pacientes fora de situapao emergencial, a corticoterapia oral e o esteio do tratamento. A 
prednisona e usada em dose de 1,0-1,5 mg/kg/dia por duas a quatro semanas, com diminuipao 
progressiva da dose nas semanas posteriores. A descontinuapao lenta e progressiva ajuda a preve- 
nir recidiva segundo alguns autores. Em pacientes com plaquetas entre 10.000 e 20.000, boa parte 
dos autores recomenda iniciar tratamento, mas nao necessariamente no servipo de emergencia. 

A resposta ocorre na maioria dos pacientes com duas semanas, mas a taxa de recorrencia com 
corticosteroides e alta e pouco altera a evolupao natural do paciente. Em fase aguda, ganha tempo 
ate outras intervenpoes. Caso plaquetas < 10.000 cels/mm 3 , devem ser iniciadas outras terapeuticas. 

O tratamento recomendado para pacientes com sintomas menores de sangramento tambem 
tern como primeira oppao terapeutica o uso de corticoide via oral, e a maioria desses pacientes nao 
requer hospitalizapao. O beneficio de hospitalizapao em pacientes com PTI nunca foi demonstrado 
pela literatura, e embora alguns autores recomendem a internapao mesmo de pacientes com sangra- 
mentos leves, nao existe evidencia de beneficio para essa conduta, exceto para situapoes emergenciais. 

Pacientes sem resposta a corticoides podem usar a imunoglobulina endovenosa, que apre- 
senta taxa de resposta de 85%. Esta e uma solupao preparada a partir de pool de plasma de 
doadores voluntaries com anticorpos normalmente presentes no sangue do homem adulto. Seu 
modo de apao e atraves do bloqueio de receptores Fc de celulas do sistema reticuloendotelial. A 
sua indicapao essencial e a necessidade de elevapao rapida na contagem plaquetaria (sangramen¬ 
to excessivo) ou pre-procedimentos cirurgicos. A dose usual e de 400 mg/kg/dia por cinco dias 
ou 1 g/kg/dia por dois dias, com 79% dos pacientes com plaquetas acima de 50.000 mm 3 apos o 
quinto dia de tratamento. 

A pulsoterapia oral com dexametasona foi estudada para pacientes com contagem de pla¬ 
quetas menores que 20.000 mm 3 ou menores que 50.000 mm 3 com sangramento significativo, com 
dose de 40 mg via oral de dexametasona por cinco dias; a resposta foi satisfatoria em 85% dos 
pacientes e, no setimo dia, em media, a contagem plaquetaria ficou maior que 100.000 mm 3 . Essa 
linha de tratamento e alternativa tanto para pulso com metilprednisolona, usado em situapoes 
emergenciais, como alternativa ao uso da prednisona via oral diaria em pacientes cronicos, pois 
53% dos pacientes apresentaram resposta sustentada, sem necessidade de novas terapias por dois 
a cinco anos de seguimento. 

A esplenectomia foi o primeiro tratamento efetivo para a PTI e e alternativa para pacientes 
sem resposta a corticoterapia. Aproximadamente 75% apresentam resposta permanente, embora 
alguns estudos apresentem resultados piores. A maioria das recidivas ocorre nos dois primeiros 
anos. O procedimento pode ser nao curativo (pois a opsonizapao das plaquetas ainda pode ocor- 
rer), nao deve ser realizado antes do periodo de evolupao de quatro a seis semanas e geralmente e 
realizado apos seis meses, pois pacientes podem apresentar remissao espontanea, embora esta seja 
incomum em adultos. As evidencias da literatura nao sao suficientes para realizar recomendapoes 
precisas sobre a esplenectomia. Usualmente e indicada em pacientes nas seguintes condipoes: 

■ Pacientes com necessidade de dosagem de prednisona superior a 0,1 mg/kg/dia para al- 
canpar nivel plaquetario seguro - sem sangramentos, apos tentativa de redupao da dose 
do corticoide ou que nao conseguem manter contagem de plaquetas > 10.000 mm 3 sem 
sintomas de sangramento. 
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■ Necessidade do uso de corticoide em dose maior que 0,25 mg/kg/dia apos periodo mini- 
mo de quatro a seis semanas (geralmente seis meses) de tratamento, para manter paciente 
assintomatico ou contagem de plaquetas < 30.000 cels./mm 3 por periodo maior que tres 
meses, com ou sem sangramento apesar de tratamento. 

O procedimento e considerado inapropriado em pacientes com plaquetas > 50.000 mm 3 e 
sem sangramento. O procedimento e associado com sangramento e deve ser realizado apenas se 
com tratamento com imunoglobulina ou alternativamente Ig anti-D (em pacientes Rh+, sendo a 
hemolise aloimune o seu principal efeito colateral) e corticoides, a contagem plaquetaria maior 
que 30.000 mm 3 (idealmente maior que 50.000 mm 3 ). 

Os pacientes deverao ser imunizados com vacina antipneumococica polivalente, contra H. in¬ 
fluenzae b e meningococica, pelo risco de infecqao bacteriana fatal pos-esplenectomia, em periodo 
minimo de duas semanas pre-procedimento. O risco de infecqoes graves pelo restante da vida e re- 
lativamente pequeno. Em pacientes com risco cirurgico alto, a irradiaqao esplenica e a embolizagao 
parcial esplenica sao alternativas; a retirada de baqo acessorio tambem pode apresentar resultados. 

Os pacientes podem evoluir com PTI refrataria, que e definida pela presenqa de quatro criterios: 

■ Contagem de plaquetas < 30.000 apesar do tratamento. 

■ Persistencia de PTI por mais de tres meses. 

■ Falha em responder a esplenectomia. 

■ Necessidade de tratamento para evitar sangramento espontaneo. 

O tratamento desses pacientes e dependente dos seguintes fatores: 

■ Idade. 

■ Gravidade e tipo de sangramento. 

■ Contagem plaquetaria. 

■ Estilo de vida. 

Existem criterios para definir a resposta ao tratamento, e sao os seguintes: 

■ Resposta completa: ausencia de sangramento com contagem plaquetaria maior que 
100.000 cels/mm 3 . 

■ Resposta parcial: contagem plaquetaria maior que 30.000 cels/mm 3 e ausencia de sangramento. 

■ Sem resposta: sangramento ou contagem plaquetaria menor que 30.000 cels/mm 3 . 

Na maioria dos pacientes uma resposta parcial e considerada satisatoria. Alternativas terapeuti- 
cas para pacientes nao respondedores incluem imunossupressores como vincristina e ciclofosfamida 
e o danazol, que e supressor de LH/FSH. Estudos recentes demonstraram beneficio com anticorpos 
monoclonais anti-CD20 como o rituximab e agonistas do receptor da eritropoetina, embora um 
estudo de 2012 tenha achado resultados decepcionantes com o rituximab. Agentes trombopoeticos 
como a romiplostim foram melhores que o tratamento usual em um estudo. 


Tratamento emergencial da PTI 

O tratamento emergencial e necessario para pacientes com menos de 30.000 plaquetas/ 
mm 3 de plaquetas e com sangramento ativo do trato gastrintestinal, geniturinario, ou principal- 
mente do sistema nervoso central; nesses casos, o paciente apresenta risco imediato de morte. 
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O objetivo e elevar rapidamente a contagem plaquetaria e, embora todas as modalidades tera- 
peuticas comentadas ate agora sejam eficazes, apenas tres modalidades terapeuticas conseguem 
elevar a contagem de plaquetas em periodo igual ou menor que 24 horas. A hospitaliza^ao des¬ 
ses pacientes e necessaria. 

A primeira modalidade e a transfusao plaquetaria. Embora a destrui^ao de plaquetas nesses 
pacientes seja rapida, quase todos os pacientes apos transfusao plaquetaria conseguem manter con¬ 
tagem de plaquetas acima de 20.000 mm 3 , e alguns mantem niveis plaquetarios apropriados por ate 
cinco dias; portanto, dando suporte hemostatico critico necessario para as primeiras horas. 

A unica indica^ao de transfusao de plaquetas e a presen^a de sangramento com risco de 
morte, ao exemplo de sangramento intracraniano ou sangramento gastrintestinal severo. Alguns 
autores recomendam transfusao de plaquetas profilatica se plaquetas abaixo de 5.000 mm 3 ou se 
abaixo de 10.000 mm 3 e paciente com febre, mas o beneficio dessas medidas e extremamente ques- 
tionavel e nenhum consenso da suporte a essa pratica. 

Deve-se conjuntamente iniciar o tratamento imunomodulador. A pulsoterapia com metil- 
prednisolona 1 grama ao dia via endovenosa deve ser feita por tres dias consecutivos; a medica^ao 
e diluida em 500 mL de salina fisiologica e infundida em duas a tres horas. Deve-se realizar profi- 
laxia para infecqao disseminada por estrongiloides nesses casos. 

A imunoglobulina e administrada de forma ja descrita neste capitulo. Sua resposta e mais 
rapida que a pulsoterapia com corticoide, mas a diferen^a de eficacia a favor da imunoglobulina e 
pequena e seu custo e bem mais elevado. Porem, em situates de extrema urgencia, como sangra- 
mentos de sistema nervoso central, a diferen^a de tempo de a^ao se torna relevante. 

Em pacientes com sangramento importante, apesar das medidas clinicas, foi relatado bene¬ 
ficio com o uso do fator Vila recombinante humano. A experiencia, entretanto, ainda e limitada a 
relatos de casos e seu uso deve ser restrito a casos extremos. 

COMPLICAgOES 

As principals complicates sao os sangramentos de sistema nervoso central; os sangramentos 
de outros sitios tambem podem ocorrer. 

Anemia pode ocorrer por sangramentos e ocasionalmente anemia hemolitica pode estar as- 
sociada, na chamada sindrome de Evans. 


CONCLUSOES 

■ A PTI e um diagnostico de exclusao dependente de historia, exame fisico, hemograma 
completo e esfrega^o de sangue periferico. 

■ A gravidade e dependente do numero de plaquetas, mas a hemostasia dos pacientes e 
melhor que o numero de plaquetas faria esperar. 

■ Pacientes assintomaticos e com contagem de plaquetas acima de 30.000 mm 3 nao tern 
necessidade de tratamento. 

■ Corticoterapia via oral e a primeira linha de tratamento. 

■ Esplenectomia e indicada em casos de refrataridade a corticoterapia. 

■ A unica indica^ao de transfusao de plaquetas e a presen^a de sangramento com risco de 
morte. 

■ Outras optes para tratamento emergencial sao a imunoglobulina endovenosa e a pulso¬ 
terapia com metilprednisolona. 

■ A pulsoterapia oral com dexametasona por 5 dias e op^ao recentemente estudada 


com sucesso. 
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ALGORITMO 1 - PLAQUETOPENIA 


• Verificar se ha outras citopenias 

• Descartar efeito de medicares 

• Esfregaqo de sangue periferico normal 

• Se > 60 anos -» indicar mielograma 


I 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

A historia da transfusao sanguinea teve inicio em 1628, quando o medico ingles William 
Harvey descobriu a circula^ao sanguinea. Em 1665, foi realizada a primeira transfusao de sangue 
com sucesso entre cachorros. Em seres humanos, a primeira transfusao bem-sucedida foi realizada 
pelo obstetra Dr. James Blundell, em 1818, para o tratamento de uma hemorragia pos-parto. 

Desde entao, especialmente nas ultimas decadas, houve um imenso avan^o no conhecimento 
da medicina transfusional, tornando-a cada vez mais segura e acessivel. 

De fato, a transfusao dos mais variados hemocomponentes e uma pratica essencial a medici¬ 
na de emergencia, e com frequencia e necessaria no manuseio de pacientes em condi^oes graves, 
muitas vezes amea^adoras a vida. Por outro lado, a transfusao nao e isenta de riscos e, eventual- 
mente, pode levar a morte. Por isso, faz-se necessario que os emergencistas indiquem transfusoes 
com rigor cientifico, com base em evidencias, bem como que sejam capazes de manusear as rea- 
^oes transfusionais. 

Toda hemotransfusao deve ser acompanhada desde seu inicio ate o seu termino por profis- 
sional de saude, como dita a legisla^ao brasileira. Entretanto, na correria habitual do departamento 
de emergencia, nao e raro encontrar pacientes com transfusao em andamento sem o acompanha- 
mento adequado, e isso pode ser catastrofico. 


Epidemiologia 

Cerca de 0,2% a 1% dos pacientes transfundidos apresentam alguma manifesta^ao clinica 
(alguns paises relatam ate 3%), sendo a rea^ao febril nao hemolitica e as rea^oes alergicas as mais 
frequentes (Tabela 1). 
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TABELA 1 Epidemiologia das reagoes transfusionais 

1 Reacao 

Incidencia (varia entre paises) 

% Reagoes fatais 1 

Reaqao febril nao hemolitica 

■ 

1 a 10 eventos em 1.000 transfusoes 
(mais frequente com plaquetas) 

- 

Alergica/urticaria 

■ 

1 a 10 eventos em 1.000 transfusoes 

- 

Anafilaxia 

■ 

1 a 2,5 eventos em 50.000 transfusoes 

2 a 10% das mortes 

TRALI (transfusion-related acute 
lung injury ) 

■ 

Em geral: 1 a 2 eventos em 10.000 
transfusoes 

30 a 45% das mortes 


■ 

Pacientes graves: 26 a 112 eventos em 

10.000 transfusoes 


Sobrecarga circulatoria associada 
a transfusao 

■ 

Em geral: < 1 evento em 1.000 transfusoes 
(em bancos de dados de vigilancia) 

13 a 27% das mortes 


■ 

Pacientes graves: 10 a 80 eventos em 

1.000 transfusoes (estudos cl(nicos) 


Reaqao hemolitica aguda 

■ 

1 evento em 76.000 transfusoes (hemacias) 

1 8 a 37% das mortes 

Sepse associada a transfusao 

■ 

1 a 2 eventos em 100.000 transfusoes 
(plaquetas) 

5 a 15% das mortes 


■ 

Hemacias: 1 a 5 eventos em 5 milhoes de 

transfusoes 



Dos pacientes que evoluem a obito, TRALI ( transfusion-related acute lung injury), rea<;6es 
hemoliticas agudas e sobrecarga circulatoria associada a transfusao representam a maioria. 

Um estudo recente (Harvey et al., 2015) avaliou mais de 2 milhoes de transfusoes. A frequen¬ 
ce de reagoes adversas relacionadas a transfusao foi de 0,23%. Dessas 5.136 reagoes, 46,8% foram 
alergicas e 36%, reagoes febris nao hemoliticas. As mais graves representaram 7,2%, e 0,1% foi fatal. 
De todas as transfusoes, aquelas envolvendo plaquetas foram as que mais ocasionaram reaqoes (4,2 
reaqoes em 1.000 transfusoes). 

No departamento de emergencia, especialmente em pacientes graves, estudos recentes mos- 
traram que as reapoes adversas relacionadas a transfusao sao muito mais frequentes. 


Classifica^ao das rea^oes transfusionais 

A classificagao das reapoes adversas agudas relacionadas a transfusao varia em diferentes 
paises. As duas mais importantes sao a britanica 1 e a usada pelo CDC nos Estados Unidos 2 . 

Independentemente da denominagao, didaticamente pode-se dividir as reagoes adversas 
transfusionais em (Tabela 2): 

■ Agudas vs. cronicas: menos de 24 horas ou mais de 24 horas, respectivamente. 

■ Imunes vs. nao imunes: se um mecanismo imunologico esta ou nao associado a compli- 
cagao. 

As principals reagoes transfusionais agudas serao comentadas a seguir, pelo fato de serem 
mais prevalentes e relevantes no contexto dos servigos de emergences. 












Reagoes adversas agudas relacionadas a transfusao no departamento de emergencia 1135 


TABELA 2 Classificaqao das reaqoes transfusionais* 


Imunes 

Nao imunes 


Agudas 

■ 

Reaqao febril nao hemolitica 

■ Sepse associada a 


(menos de 24 horas) 

■ 

Reaqao hemolitica aguda 

transfusao 



■ 

Reaqao alergica e anafilaxia 

■ Sobrecarga circulatoria 
associada a transfusao 



■ 

TRALI (Transfusion Related Acute Lung Injury ) 


Cronicas ou tardias 

■ 

Reaqao hemolitica tardia 

■ Sobrecarga de ferro 


(mais de 24 horas) 

■ 

Aloimunizagao eritrocitaria e plaquetaria 

■ Doengas infecciosas 



■ 

Purpura pos-transfusional 




■ 

Doenga do enxerto contra hospedeiro transfusional 




* Adaptada de: Tinegate H 1 . 


MANIFESTAgOES CUNICAS GERAIS 

Os antecedentes clinicos podem sugerir um grupo de pacientes com maior risco para uma 
reaqao adversa relacionada a transfusao, incluindo: imunossuprimidos, idosos, historia de trans- 
fusoes e/ou reaqoes previas, historia de insuficiencia cardiaca ou dificuldade em manusear volume 
(p. ex., nefropatas). 

O reconhecimento precoce dos achados sugestivos de uma reaqao transfusional e essencial 
para minimizar os danos e permitir um tratamento rapido (Tabela 3). Por isso, os pacientes devem 
ser acompanhados de perto durante a transfusao, de preferencia, monitorizados. 

■ Sinais vitais, ausculta cardiaca e respiratoria devem ser avaliados periodicamente. 

■ Muitas rea^oes ocorrem nos primeiros 15 minutos da transfusao, todavia, podem iniciar 
muitas horas apos. 

■ Pacientes rebaixados, sedados, intubados ou incapazes de manifestar-se requerem moni- 
torizagao continua e mais atenta. 

Os achados mais frequentes sao: febre, calafrios, prurido ou urticaria. Muitas vezes, eles se 
resolvem rapidamente, mesmo sem tratamento. 


TABELA 3 Achados clinicos que podem indicar uma reaqao transfusional 


■ 

Febre 

■ Taquicardia 

■ 

DispneiaAaquipneia 

■ 

Calafrios 

■ Hipertensao 

■ 

Sibilos 

■ 

Prurido 

■ Hipotensao 

■ 

Estertores pulmonares 

■ 

Rash cutaneo/urticaria 

■ Sensagao de desmaio 

■ 

Hipoxemia 

■ 

Nausea ou vomitos 

■ Sincope 

■ 

Oliguria ou anuria 

■ 

Dor abdominal ou lombar 

■ Dor toracica 

■ 

Hemoglobinuria (urina escura/amarronzada) 

■ 

Dor no local da infusao 

■ Ictericia 

■ 

Sangramento espontaneo 


Achados que indicam reagoes adversas mais graves incluem: hipoxemia, insuficiencia res¬ 
piratoria aguda, hipertensao, hipotensao, dor lombar ou nos flancos, hemoglobinuria, ictericia, 
sangramento anormal ou oliguria/anuria. 
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No paciente intubado, a possibilidade de reaqao transfusional aguda deve ser considerada se 
houver febre, hipotensao, sibilos, queda da saturaqao arterial de oxigenio, sangramento esponta- 
neo, hemoglobinuria ou reduqao do debito urinario. 


ACHADOS ESPECIFICOS E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

As apresentaqoes mais frequentes no dia a dia sao a reaqao febril nao hemolitica (RFNH) e as 
reaqoes alergicas, relativamente benignas e de bom prognostico. 

Por sua vez, TRALI, reaqao hemolitica aguda (RHA) e sobrecarga circulatoria associada a 
transfusao (SCAT) sao graves e representam quase 80% das reaqoes transfusionais fatais. Sepse e 
anafilaxia tambem sao graves, embora menos frequentes. 


Rea<;ao febril nao hemolitica (RFNH) 

Ocorre durante a transfusao ou ate 4 horas depois e e caracterizada por: 

■ Febre: T > 38°C e um aumento de no minimo 1°C na temperatura de base; ou 

■ Calafrios/tremores. 

Alem disso, outros achados podem ocorrer: cefaleia, dispneia, nauseas e vomitos, sendo mais 
frequentes em pacientes politransfundidos e quando a transfusao e de plaquetas. 

O mecanismo da RFNH envolve a transference passiva de citocinas estocadas ou anticorpos do pa¬ 
ciente contra HLAs, antigenos leucocitarios ou antigenos plaquetarios do hemocomponente (doador). 

Quando o paciente e transfundido com produtos leucorreduzidos, a RFNH e um diagnostico 
de exclusao e outras possibilidades devem entrar no diagnostico diferencial. 


Rea<;ao alergica e anafilaxia 

Manifestaqoes alergicas como prurido e rash sao frequentes reaqoes transfusionais, em geral 
benignas. Entretanto, reaqoes alergicas intensas ou mesmo a anafilaxia podem ocorrer e evoluir 
rapidamente com graves complicates, como choque e obstruqao de vias aereas. 

O mecanismo e uma rea^ao de hipersensibilidade do tipo 1, mediada por IgE, o que leva a 
ativa<;ao de mastocitos e basofilos, com libera^ao de histamina e outros mediadores inflamatorios. 

Em geral, substancias alergenicas soluveis contidas no hemoderivado (doador) reagem com 
anticorpos IgE do paciente (receptor). Esses alergenos podem ser: alimentos, medicaqoes e formas 
polimorficas de proteinas endogenas, como albumina, transferrina, C3 e C4, entre outras. 

Todavia, quando as manifestaqoes alergicas sao graves ou com anafilaxia, o mecanismo cos- 
tuma ser a presenqa de anticorpos do receptor contra proteinas plasmaticas contidas no hemode¬ 
rivado, como IgA ou haptoglobina. Anafilaxia relacionada a IgA ocorre nos pacientes com niveis 
de IgA muito baixos (< 0,05 mg/dL) e que desenvolveram anticorpos anti-IgA. 

Do ponto de vista clinico, as reaqoes alergicas ocorrem durante ou ate 4 horas apos a trans¬ 
fusao (Tabela 4). 

Em uma pequena parte dos pacientes, apos o inicio de prurido, urticaria ou rash cutaneo, 
manifesta^oes graves podem ocorrer, como: 

■ Achados respiratorios: disfagia, disfonia, rouquidao, estridor, sibilos e hipoxemia. 

■ Cardiovasculares: dor precordial, sincope, hipotensao ou choque. 
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TABELA 4 Achados clinicos das reagoes alergicas 

■ Prurido intenso 

■ Edema conjuntival 

■ Lesoes cutaneas urticariformes 

■ Edema de labios, lingua ou uvula 

■ Rash maculopapular 

■ Eritema e edema periorbitario 

■ Sibilos e broncoespasmo 

■ Flushing generalizado 


TRALI ( injuria pulmonar aguda relacionada a transfusao) 

E uma reaqao transfusional grave, classicamente com incidencia estimada em 1 a cada 5.000 
a 10.000 transfusoes, e mortalidade geral de cerca de 5 a 8%. 

Todavia, estudos recentes que incluiram pacientes graves, por exemplo, em ventilaqao meca- 
nica, choque ou internados em UTI, mostraram o seguinte: 

■ TRALI e muito mais frequente do que e descrito em bancos de dados de vigilancia (classi¬ 
camente usados para estimar as incidencias de eventos). 

■ A incidencia de TRALI nesse grupo foi muito maior: 

Q 0,61 a 1,12% por unidade transfundida. 

Q 0,08 a 15% por paciente que foi transfundido. 

■ Mortalidade acima da media, podendo chegar a 20 a 30% dos casos. 

Fisiopatologia da TRALI 

A fisiopatologia da TRALI e complexa e inclui: 

a. Anticorpos do doador contra antigenos leucocitarios ou contra HLA classe II que irao 
reagir com os leucocitos do paciente (receptor). 

b. Anticorpos do doador contra monocitos e celulas endoteliais do paciente. 

c. Lipidios liberados pelo armazenamento do hemoderivado que irao ativar granulocitos e 
monocitos. 

d. CD40L liberados durante o armazenamento de plaquetas que causam ativa^ao de leuco¬ 
citos e celulas endoteliais. 

Acredita-se que a TRALI se desenvolva por doisfatores: 

1. Em um primeiro momento, em decorrencia de uma condiqao clinica subjacente (Tabela 
5), os neutrofilos estao sequestrados na microvasculatura pulmonar. 

2. Em seguida, esses neutrofilos tornam-se ativados por anticorpos e substancias presentes 
na transfusao (citocinas, lipidios acumulados, CD40L). Essa ativa^ao esta associada a libe- 
raqao de proteases, oxidases, especies reativas de oxigenio e interleucinas. 

Consequencias: lesao do endotelio capilar pulmonar, aumento da permeabilidade da micro¬ 
vasculatura e extravasamento de liquido para os alveolos. 


Achados clinicos da TRALI 

A apresenta^ao clinica caracteristica e o initio subito de hipoxemia e insuficiencia respiratoria 
durante ou ate 6 horas apos a transfusao (Tabela 6). Achados adicionais sao: febre (33%), hipotensao 
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(32%) e cianose (25%). Muitas vezes, ocorre uma queda transitoria da contagem serica de leucocitos 
(em ate 35% dos casos) e plaquetopenia. No paciente intubado, necessita-se aumentar a oferta de 
oxigenio e pode surgir secregao avermelhada ou rosa no tubo endotraqueal (56% dos casos). 

TABELA 5 Grupos de risco para TRALI 


■ Sepse 

■ Transfusao maciga 

■ Choque 

■ Doenga hepatica avangada 

■ Idade avangada 

■ Lesao renal aguda 

■ Ventilagao mecanica 

■ Uso cronico e excessivo de alcool 

■ Balango hldrico positivo 

■ Cancer hematologico 


TABELA 6 Criterios internacionais para a definigao de TRALI 

I. Inicio agudo das manifestagoes: durante ou em ate 6 horas apos a transfusao 

II. Hipoxemia: Pa0 2 /Fi0 2 < 300 ou Sat0 2 < 90% em ar ambiente 

III. Radiografia de torax com infiltrado bilateral 

IV. Ausencia de sobrecarga circulatoria 

V. Nenhum outro achado de risco para injuria pulmonar aguda 

TRALI provavel: 

■ Criterios I a IV presentes 

■ Presenga de outro fator de risco para injuria pulmonar: 

Q Lesao direta: aspiragao, inalagao toxica, contusao pulmonar, quase afogamento 
Q Lesao pulmonar indireta: sepse grave, choque, politrauma, pancreatite 


E importante tentar diferenciar TRALI de outros diagnosticos: 

a. Sobrecarga circulatoria associada a transfusao (Tabela 7). Muitas vezes, a diferenciagao e 
diflcil, ate porque elas podem coexistir. 

b. RHA: embora a RHA possa causar insuficiencia respiratoria, o inicio de febre, calafrios e 
dor (lombar, flancos ou toracica) e o achado dominante. Ictericia e hemoglobinuria tam- 
bem sugerem RHA. 

c. Anafilaxia: costuma causar graves manifestagoes respiratorias, embora o quadro se inicie 
com lesoes cutaneas, sintomas gastrintestinais ou choque. Na anafilaxia, o acometimento 
de vias aereas superiores domina o quadro clinico com disfagia, disfonia, rouquidao, es- 
tridor e sibilos. 

d. Sepse relacionada a transfusao pode eventualmente se apresentar com sintomas respirato- 
rios e se assemelhar a TRALI. O quadro respiratorio e dominante na TRALI, enquanto na 
sepse, o rapido inicio de febre alta e calafrios sao os achados dominantes. 


Sobrecarga circulatoria associada a transfusao (SCAT) 

Acredita-se que os casos de SCAT sejam subnotificados, especialmente quando sao conside- 
rados aqueles em grandes bancos de dados de vigilancia. 

Quando foram analisados pacientes graves, estudos clinicos recentes mostraram que a inci- 
dencia e muito maior do que se comumente acredita, chegando a 4,8 a 8% dos pacientes transfun- 
didos. Hoje, a SCAT e a segunda causa de morte associada a transfusao. 
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TABELA 7 Diferenciais: TRALI vs. 

sobrecarga circulatoria 



TRALI 

Sobrecarga circulatoria 1 

Caracterfsticas do paciente 

Grupos de risco (Tabela 5) 

Idosos, historia de IC, nefropatia 

Hemocomponente 

Usualmente plasma ou plaquetas 

Qualquer um 

Febre 

Geralmente presente 

Ausente 

PA 

Geralmente hipotensao 

Geralmente hipertensao 

Turgencia jugular 

Sem alteragao 

Presente 

Ausculta 

Crepitagoes bilaterais 

Crepitagoes bilaterais, B3 

Radiografia de torax 

Infiltrado bilateral difuso, sem 
cardiomegalia 

Infiltrado bilateral difuso, com 
cardiomegalia 

ECG 

Sem sinais de sobrecarga de VE 

Com sinais de sobrecarga de VE 

BNP ou pro-BNP 

Normal ou pouco alterado 

Elevado 

Edema pulmonar 

Exsudativo 

T ransudativo 

Pressao de oclusao da arteria 
pulmonar 

Menor que l8mmHg 

Maior que 1 8 mmHg 

Resposta a diureticos 

Inconsistente e pode piorar 

Boa resposta 


Classicamente, o evento ocorre com mais frequencia em idosos, com historia de insuficiencia 
cardiaca e em transfusoes madias. Um estudo recente mostrou que o risco de SCAT aumentou 
de forma substancial nos pacientes com insuficiencia renal cronica (OR: 27), historia de IC (OR: 
6,6), choque hemorragico (OR: 113), numero de produtos transfundidos (OR: 1,11 por unidade) e 
balango hidrico positivo por hora (OR: 9,4). 

O mecanismo basico da SCAT e a transfusao rapida e/ou excessiva em um paciente com re- 
duzida reserva cardiaca e/ou com dificuldades de lidar com a volemia, ocasionando aumento das 
pressoes de enchimento ventricular, edema pulmonar cardiogenico e insuficiencia respiratoria. 

Por isso, ela e caracterizada pelo inicio agudo ou pela piora rapida de uma insuficiencia res¬ 
piratoria, do edema pulmonar, com evidencia de insuficiencia cardiaca. Os achados usualmente 
acontecem em ate 2 horas da transfusao, mas podem surgir em ate 6 horas (Tabela 8). 

O principal diagnostico diferencial e com TRALI (Tabela 5). Todavia, a SCAT costuma cursar 
com hipertensao, ha achados de sobrecarga de volume com disfungao ventricular e aumento do 
BNP ou pro-BNP. 


TABELA 8 Sobrecarga circulatoria associada a transfusao 

I. Inicio agudo: durante a transfusao ou em ate 6 horas depois 

II. Os achados clfnicos sao novos ou a transfusao levou a piora de sintomas previos 

III. Presenga de tres ou mais dos seguintes achados: 

■ Insuficiencia respiratoria: dispneia, ortopneia, tosse 

■ Aumento de peptideos natriureticos (BNP ou pro-BNP) 

■ Elevada pressao venosa central 

■ Evidencia de disfungao ventricular esquerda 

■ Evidencia de balango hidrico positivo 

■ Radiografia de torax com edema pulmonar 
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Sepse por contaminate* bacteriana 

A sepse ocasionada pela contamina^ao bacteriana do hemoderivado e um evento grave e 
associado a alta mortalidade (17 a 60%). 

Embora seja extremamente raro com a transfusao de hemacias, o crescimento de bacterias em 
bolsas de plaquetas continua ocorrendo, a despeito dos inumeros avan^os no processamento do san- 
gue. Plaquetas sao armazenadas em temperatura ambiente (cerca de 22°C; hemacias: 4°C); alem dis- 
so, a bolsa contem poucas opsoninas, o que justifica maior chance de proliferaqao bacteriana. 

A contaminaqao do hemoderivado pode ocorrer por causa do proprio sangue (bacteremia 
transitoria ou em fase pre-clinica) e da propria pele do doador e, eventualmente, da pele de quern 
coleta ou processa o sangue. Alem disso, transfusao atraves de um cateter central infectado (mas 
que ainda nao gerou sintomas claros) tambem e uma possibilidade. 

Os germes mais frequentes sao aqueles da pele, especialmente S. aureus e S. epidermidis, alem 
das enterobacterias {E. coli, Klebsiella, Enterobacter, Proteus e Serratia), Pseudomonas aeruginosa e 
Yersinia enterocolitica. 

Os achados clinicos costumam ocorrer nas primeiras duas horas da transfusao, muitas vezes 
em menos de 30 minutos. Febre alta (> 39°C ou aumento > 2°C na temperatura de base), calafrios, 
taquipneia e taquicardia sao os mais frequentes. Em seguida, podem surgir nausea, vomitos, oligu¬ 
ria, hipotensao e choque. Manifestaqoes respiratorias da sepse (hipoxemia, infiltrado pulmonar), 
disfunqao renal e CIVD tambem podem ocorrer nas proximas horas. 

A gravidade das manifestaqoes clinicas depende dos seguintes fatores: 

■ Etiologia bacteriana: Gram-negativos em geral causam quadras mais graves, especialmen¬ 
te pelas endotoxinas acumuladas no hemoderivado. 

■ Quantidade de bacterias no hemoderivado. Muitas vezes, a bolsa esta contaminada, mas 
nao ocasiona sepse, talvez pelo baixo inoculo e/ou boas condi^oes clinicas do receptor. 
Quanto maior o tempo de armazenamento, maior a chance de a contamina^ao resultar 
em sintomas para o paciente. 

■ Caracteristicas do paciente (receptor): rea^oes mais graves ocorrem no paciente com co- 
morbidades, em condiqoes clinicas ruins no momento da transfusao e nos imunossupri- 
midos. Uso de antibioticos no momento da transfusao resulta em quadras mais leves. 

O diagnostico e sugerido pela relafao temporal entre a transfusao e o surgimento da sepse, 
durante ou pouco tempo apos a infusao. 

Deve-se coletar dois pares de hemoculturas perifericos e de sitios diferentes do paciente e 
inocular o hemoderivado em frascos de hemoculturas. 


Rea^ao hemolftica aguda (RHA) 

A RHA e a mais temida, com alto indice de morbimortalidade. Ela e causada pela incompa- 
tibilidade entre doador e receptor, seja por erro ou trocas no processamento das amostras ou na 
administra^ao do hemoderivado. 

Dessa forma, logo apos o inicio da transfusao, esses eritrocitos incompativeis sao rapida- 
mente cobertos com os anticorpos naturais do paciente (receptor), o que leva a uma grave rea^ao 
hemolitica aguda e intravascular. 

A base fisiopatologica e uma rea^ao antigeno-anticorpo do tipo IgM (anticorpos anti-A e 
anti-B). Isso leva a uma rapida ativa^ao do sistema complemento, induzindo a forma^ao do com- 
plexo de ataque a membrana eritrocitaria, o que explica o quadro hemolitico agudo. Por sua vez, a 
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ativagao do complemento ocasiona a liberagao de aminas vasoativas, histamina, fator de necrose 
tumoral (TNF-alfa) e varias citocinas, o que gera a ativagao da cascata da coagulagao e fibrinolise, 
alem de hipotensao e choque. 

Adicionalmente, hemoglobina livre no plasma causa lesao direta no endotelio e inibe o oxido 
nitrico (efeito scavenger), o que leva a vasoconstrigao e hipoxia tecidual. Nos rins, leva a intensa 
vasoconstrigao, com oliguria, alem de uma necrose tubular aguda, podendo levar a uma injuria 
renal aguda amirica. 

O quadro clinico e variavel, embora tipicamente ocorra nos primeiros minutos da transfusao. 
Eventualmente, o initio das manifestagoes pode ser mais tardio, algumas horas depois. 

O paciente pode relatar dor no sitio da infusao e alguns dos seguintes achados podem ocor- 
rer: febre, calafrios, dispneia, nauseas, vomitos, dor toracica, abdominal ou lombar, hipotensao e 
choque. A urina pode hear bastante escurecida, um efeito da hemoglobina. Sangramento anormal 
em varios locais e ocasionado pela coagulagao intravascular disseminada (CIVD). 

No paciente intubado, deve-se valorizar o surgimento de hipotensao, febre, oliguria e urina 
escurecida. 

Por causa da quantidade de volume de sangue incompativel infundido ser um forte determi- 
nante da gravidade da reagao, e fundamental que o emergencista fique atento aos primeiros poucos 
minutos da transfusao. Sabe-se que 30 mL de sangue incompativel podem levar a obito. 

A Tabela 9 resume os principals achados das reagoes adversas relacionadas a transfusao. 


TABELA 9 Caracterfsticas das reagoes transfusionais agudas 


1 Reacoes adversas 

Mecanismos 

Achados clmicos dominantes || 

Hemolitica aguda 

Incompatibilidade ABO 

Dor no sitio da infusao, febre, calafrios, dor 
abdominal ou lombar, urina escura, oliguria, 
hipotensao e choque 

Febril nao hemolitica 

Anticorpo do paciente contra 
antigenos leucocitarios ou 
plaquetarios do doador 

Febre, calafrios ou tremores e paciente 
estavel, em bom estado 

Alergica 

Hipersensibilidade a proteinas 
plasmaticas do doador 

Lesoes cutaneas urticariformes, rash e 
prurido 

Anafilatica 

Deficiencia de IgA e presenga 
de alergenos soluveis 

Manifestagoes alergicas associadas a 
dispneia, sibilos, edema de laringe, disfonia, 
rouquidao, hipotensao e choque 

TRALI 

Antigenos do doador contra 
leucocitos do paciente 

Insuficiencia respiratoria aguda, hipoxemia, 
edema pulmonar bilateral 

Sobrecarga circulatoria 
associada a transfusao 

Excesso de volume 

Dispneia, congestao, edema pulmonar 
bilateral, hipertensao 

Sepse associada a 
transfusao 

Microrganismos no 
hemocomponente 

Febre alta, calafrios, hipotensao, choque 


EXAMES COMPLEMENTARES 

O diagnostico initial da reagao transfusional, na maioria das vezes, e clinico, mas alguns 
exames poderao ser uteis, a depender da suspeita especifica, sobretudo nas rea^oes graves. Alem 
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disso, exames poderao ser necessarios para avalia^ao geral e acompanhamento das reaqoes adver- 
sas ameaqadoras a vida. 

Em todas as reaqoes moderadas a graves, recomenda-se coletar imediatamente um hemogra- 
ma, exames de coagula^ao, eletrolitos, fun^ao renal e hepatica e outros de acordo com a avaliaqao 
inicial do emergencista (p. ex., radiografia, ECG, PCR e gasometria). 

Os demais exames devem ser solicitados de forma guiada a avalia^ao clinica e na suspeita do 
tipo de reaqao transfusional. 

■ Gasometria arterial, radiografia de torax: pacientes com dispneia e manifestaqoes pulmo- 
nares. 

■ Radiografia de torax, ECG, ecocardiograma e BNP: sobrecarga circulatoria e/ou TRALI. 

■ Gram + culturas da bolsa transfundida e dois pares de hemoculturas do paciente: sepse 
associada a transfusao ou pacientes com febre alta sustentada e calafrios de inicio precoce. 

■ Tipagem sanguinea ABO/Rh do paciente e da bolsa, teste de antiglobulina direta, perfil de 
hemolise (bilirrubinas, haptoglobina, desidrogenase latica) e pesquisa urinaria de hemo- 
globina: quadro clinico sugestivo de RHA ou quando ela for um diagnostico diferencial. 

■ Dosagem serica de IgA e perfil de imunoglobulinas nos casos de anafilaxia (raramente 
necessario na emergencia). 


TRATAMENTO INICIAL DA REA^AO TRANSFUSIONAL 

Durante uma transfusao, o aparecimento de um novo sintoma/sinal ou no caso de piora do 
quadro clinico, deve-se imediatamente levantar a hipotese de uma rea^ao transfusional. Muitas 
vezes, o inicio e inespecifico e achados mais graves so virao depois. 

Assim, na suspeita de uma rea^ao transfusional, algumas etapas devem ser seguidas de forma 
criteriosa: 

■ Parar imediatamente a infusao do hemoderivado. 

■ Manter o acesso venoso pervio com soluqao fisiologica a 0,9%. 

■ Avaliar sinais vitais do paciente (se esta febril), oximetria, estado cardiovascular, respira- 
torio, nivel de consciencia, se ha urticaria ou rash. 

■ Confirmar se a etiqueta do hemocomponente confere com o nome do paciente. 

■ Inspecionar a bolsa do hemocomponente para a presenqa de particulas, agregados ou des- 
coloraqao (sugestivos de contaminaqao bacteriana). 

■ Com exceqao das reaqoes alergicas leves ou de uma hipertermia isolada discutidas a se- 
guir, nao se deve mais infundir o atual hemocomponente. 

Essas medidas simples ja sao suficientes para detectar se a reaqao e leve ou grave; e em caso de 
uma reaqao grave, reduzir as complicaqoes ou mesmo evitar a morte do paciente. 


TRATAMENTO ESPECIFICO 

Ha poucos estudos de razoavel evidencia (estudos randomizados) na literatura e a maioria 
das recomendaqoes sobre o tratamento das rea^oes transfusionais graves vem de opinioes de espe- 
cialistas, artigos de revisao ou guidelines de sociedades. 

As reaqoes mais leves, por serem mais frequentes, em geral, tern suas condutas bem mais 
padronizadas e aceitas. 
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Reagao hemolftica aguda 

■ Sala de emergencia, MOV (monitor, oxigenio, outro acesso calibroso). Intubaqao orotra- 
queal, se necessario. 

■ Hidrata^ao vigorosa com soro fisiologico para corrigir ou evitar hipotensao e aumentar o 
debito urinario (prote^ao renal contra NTA). O beneficio de alcalinizar o soro e incerto e 
alguns especialistas recomendam. 

Q 1 litro se soro rapido, em seguida, manter uma infusao acima de 100 a 200 mL/hora. 
o Ideal: debito urinario acima de 100 a 200 mL/hora (1 a 2 mL/kg de peso). 

Q Se optar por alcalizaqao: 

- Bolus de 1 mEq/kg de bicarbonate de sodio a 8,4%. 

- Manuten^ao (em vez do soro fisiologico): 850 mL de agua destilada + 150 mL de 
bicarbonate de sodio a 8,4%: infusao > 100 a 200 mL/hora e manter o pH urinario 
acima de 7,5. 

Q Evitar o ringer , pois ele content calcio e pode estimular ainda mais a coagula^ao nesse 
cenario. 

■ Suporte hemodinamico: se houver hipotensao nao responsiva, iniciar vasopressor. Nao ha 
estudo especifico nessa situaqao e noradrenalina ou dopamina podem ser usadas. Alguns 
especialistas citam a dopamina como escolha, justificando melhor perfil renal, o que hoje 
nao e mais considerado “uma verdade” (lembrar que hoje, para o choque que nao seja 
anafilatico, noradrenalina e a escolha). 

■ Diureticos de alqa nao previnem ou melhoram o prognostico de pacientes com lesao renal 
induzida por pigmentos (hemoglobina, mioglobina), e podem levar a desidrataqao. 

Q Por isso, so prescrever furosemida se o paciente apresentar achados de hipervolemia 
por conta de reposiqao vigorosa de soro. 

■ Exames frequentes: avaliar eletrolitos (em especial o potassio, ele pode elevar-se rapida- 
mente e causar arritmias ou mesmo assistolia/AESP), funqao renal, exame de urina, gaso- 
metria venosa, bioquimica (bilirrubinas, desidrogenase latica, haptoglobina), hemoglobi¬ 
na, plaquetas, exames de coagulaqao, D-dimeros e fibrinogenio. 

■ No caso de CIVD com sangramento grave, recomenda-se prescrever plasma fresco con- 
gelado (fatores de coagula^ao), crioprecipitado (fibrinogenio) e concentrado de plaquetas, 
guiados pelos exames laboratoriais. Alguns especialistas recomendam heparina para evitar 
o ciclo vicioso da CIVD, embora isso seja controverso. Se optar-se por tal, prescrever uma 
bomba de infusao continua (iniciar a heparina com 10 U/kg/hora) durante 12 a 24 horas. 

■ Hemodialise de urgencia pode ser necessaria se o paciente evoluir com anuria, hipervole¬ 
mia e hipercalemia grave. 

■ Plasmaferese terapeutica e exsanguineotransfusao de troca com hemacias negativas para o 
antigeno tern sido utilizadas como terapia salvadora em alguns casos com bons resultados. 

■ Prevenqao: consiste em aten^ao dobrada desde a coleta das amostras, envio ao laboratorio e 
processamento interno, assim como na identifica^ao correta da bolsa e do paciente antes da 
transfusao. Preven^ao de danos pode ser conseguida com a vigilancia na administra^ao de 
hemoderivados e a suspensao precoce e imediata se surgir qualquer sinal de rea^ao durante 
uma transfusao em curso. 


TRALI 


■ Sala de emergencia, MOV (monitor, oxigenio, outro acesso calibroso) e intubaqao orotra- 
queal, se necessario. De qualquer forma, deixar tudo pronto para eventual necessidade nas 
proximas horas. 



1144 Emergences clfnicas - abordagem pratica 


■ O tratamento consiste de suporte respiratorio e hemodinamico: noradrenalina se for ne- 
cessario. 

■ Ventilaqao nao invasiva pode ser suficiente nos casos menos graves, embora intuba^ao e 
ventila^ao invasiva sejam frequentemente necessarios. Apesar de nao existir estudo pros¬ 
pective, recomenda-se ventilar o paciente da mesma maneira que em outras situates 
associadas a desconforto respiratorio agudo (ARDS). 

Q Cerca de 80% dos pacientes se recuperam em 48 a 96 horas. Todavia, alguns pacientes 
podem demorar um pouco mais para reversao do quadro. 

■ Corticosteroides: apesar de descrito em alguns textos e relatos de caso, especialistas nao 
recomendam o uso de corticoide na TRALI. 

■ Diureticos: indicaqao controversa. Eventualmente podem ser usados no paciente que este- 
ja com o balan^o hidrico positivo (estrategia restritiva de fluidos). 

■ Preven^ao: (1) qualquer doador implicado em um caso de TRALI nao pode mais doar 
sangue para o resto da vida; (2) estrategias preventivas nos centros de hemoterapia, como 
sele^ao de doadores de baixo risco para TRALI, processamento, estoque, pesquisa de an- 
ticorpos etc. 

Sobrecarga circulatoria associada a transfusao 

■ Sala de emergencia, MOV (monitor, oxigenio, outro acesso calibroso). 

■ O tratamento consiste em suportes respiratorio (oxigenio) e hemodinamico. 

■ Deve-se suspender infusoes de cristaloides ou coloides. 

■ Ventila^ao nao invasiva deve ser iniciada nos casos mais sintomaticos. 

■ Diureticos (p. ex., furosemida: 0,5 a 1 mg/kg de peso IV) e nitroglicerina IV em bomba 
de infusao podem aliviar a dispneia nos casos mais sintomaticos, especialmente os com 
hipertensao. 

■ Preven^ao: 

Q Identificar pacientes de risco (idosos, congestos, historia de IC, IRC), 
o Evitar a transfusao ou prescreve-la na menor quantidade possivel. Alem disso, realizar 
a transfusao de maneira lenta. 

Q Acompanhar a transfusao e prescrever diureticos no periodo peritransfusao se for ne- 
cessario. 

Reacao febril nao hemolftica 

■ Antipireticos: dipirona ou paracetamol. Evitar a aspirina. 

■ Calafrios intensos: meperidina (25 a 50 mg IV). 

■ Para prevenqao de novas rea^oes, usar pre-medica^ao com dipirona ou paracetamol (be- 
neficio duvidoso e questionado) e indicar hemocomponentes filtrados para redu<;ao dos 
leucocitos. Se persistir com episodios de RFNH, indicar hemacias lavadas. 

Reagao alergica 

■ Pacientes com sintomas leves (prurido ou rash cutaneo): 

a Parar a infusao por 15 a 30 minutos e administrar anti-histaminico (p. ex., difenidramina: 
50 mg, diluido, IV em 5 a 10 minutos). 
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Q Se paciente estavel (AUSENCIA de dispneia, hipotensao, de achados respiratorios ou 
cardiovasculares). 

Q Se os sintomas se resolveram rapidamente. 

Q Reiniciar a transfusao lentamente e observa^ao direta do paciente pelo emergencista. 

■ Sintomas moderados: nao infundir mais o hemoderivado. Pode-se prescrever o anti-his- 
taminico para alivio dos sintomas. 

■ Para preven<;ao de novas reaqoes alergicas: 

u Pre-medicaqao com anti-histaminicos (beneficio duvidoso). 

u Indicar hemocomponentes lavados (para retirar o excesso de proteinas plasmaticas) e 
preferir plaquetas por aferese. 


Anafilaxia relacionada a transfusao 

■ Presen^a de sintomas graves, acometimento de trato respiratorio ou cardiovascular: 

Q Sala de emergencia, MOV (monitor, oxigenio, outro acesso calibroso) e intubaqao oro- 
traqueal se necessario. De qualquer forma, deixar tudo pronto para eventual necessida- 
de nos proximos minutos. 

Q Adrenalina IM imediatamente: 

- Ampola padrao de 1 mg/mL (1:1.000), pura (sem diluiqao). 

- Dose: 0,01 mg/kg, maximo de 0,5 mg (ou seja, 0,5 mL). 

- Intramuscular, no vasto lateral da coxa. 

- Pode ser repetida a cada 5-15 minutos, conforme PA e manifesta^oes respiratorias 
(em geral, tres doses). 

u Cristaloide IV se hipotensao (p. ex., 500 a 1.000 mL IV rapido): repetir S/N. 

■ Se hipotensao refrataria, prescrever a adrenalina por via intravenosa em bomba de infu- 
sao. 

Q 1 ampola (1 mg) em 1.000 mL de soro (1 mL = 1 pg). 

Q Dose inicial: 1 pg/min (60 mL/hora). 
u Pode-se aumentar a infusao, S/N (em geral, ate 10 pg/min). 

■ Adjuvantes a adrenalina (nunca substitutos): 

u Difenidramina: 50 mg + 100 mL de soro, IV em 5 minutos. 
u Ranitidina: 50 mg IV. 

u Metilprednisolona: 60 mg IV (ou hidrocortisona: 300 mg IV). 

u Se sibilos: inalaqao com (3 2 agonista (p. ex., 10 a 20 gotas de fenoterol, ate 15/15 minutos). 

■ Para preven^ao de nova anafilaxia: 

u Deve-se investigar a deficiencia de IgA. 

Q Sendo positiva, so administrar hemocomponentes de doadores deficientes de IgA. 

Q Ou usar hemoderivados extralavados (2 ou 3 vezes). 


Sepse associada a transfusao 

■ Sala de emergencia, MOV (monitor, oxigenio, outro acesso calibroso) e intuba^ao orotra- 
queal, se necessario. 

■ Ressuscita^ao volemica com soro fisiologico: 1 a 1,5 litro rapidamente (15 a 20 mL/kg de 
peso), repetir S/N. Evitar o ringer , pois ele contem calcio e pode estimular ainda mais a 
coagula^ao nesse cenario. 

■ Noradrenalina se PAM persistir baixa apos a prescri^ao de volume. 
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■ Coleta de dois pares de hemoculturas e antibioticoterapia de amplo espectro (imediata- 
mente, sem qualquer retardo). 

Q Posteriormente, com o resultado do Gram do hemoderivado e das culturas, o regime 
pode ser ajustado. Um estudo revelou que o Gram mostrou uma bacteria em 56% dos 
casos. 

■ Qual ou quais antibioticos? Nao ha estudos. Especialistas recomendam um |3-lactamico com 
propriedades anti -Pseudomonas (cefepime ou piperacilina-tazobactam) + vancomicina. 

■ Preven^ao: melhora dos processos nos centres de hemoterapia (coleta, armazenamento etc.). 


CONCLUSOES 

■ O reconhecimento precoce de uma rea^ao transfusional e uma das mais importantes ati- 
tudes para evitar complicates ou morte. Por isso, os pacientes devem ser acompanhados 
de perto durante a transfusao, de preferencia, monitorizados. 

■ As apresenta^oes mais frequentes sao a rea^ao febril nao hemolitica (RFNH) e as reaches 
alergicas. 

■ Casos mais graves na emergencia: TRALI, sobrecarga circulatoria relacionada a transfu¬ 
sao, rea^ao hemolitica aguda e anafilaxia. 

■ Indicam reaches adversas mais graves: hipoxemia, IRpA, hipertensao, hipotensao, dor 
lombar/abdominal, urina muito escurecida, ictericia, sangramento anormal ou oliguria/ 
anuria. 

■ Manifesta^oes alergicas como prurido e rash sao frequentes rea^oes transfusionais, ge- 
ralmente benignas. Entretanto, rea^oes alergicas intensas ou mesmo a anafilaxia podem 
ocorrer e evoluir rapidamente com graves complicates, como choque e obstru^ao de vias 
aereas. 

■ Sempre avaliar e detectar pacientes de maior risco para TRALI: sepse, choque, idade avan- 
^ada, IRA, IRC, ventila^ao mecanica, cancer hematologico etc. O mesmo para sobrecarga 
circulatoria relacionada a transfusao: idosos, cardiopatas, nefropatas. 

■ TRALI: inicio subito de hipoxemia e grave IRpA: radiografia: edema pulmonar bilateral. 

■ Sobrecarga circulatoria: inicio agudo ou pela piora rapida de uma IRpA, do edema pul¬ 
monar, com evidencia de insuficiencia cardiaca. O principal diagnostico diferencial e com 
TRALI. 

■ O inicio subito de febre, calafrios e dor (lombar, flancos ou toracica) e o achado dominante 
da RHA. Ictericia e hemoglobinuria tambem sao sugestivas. 

■ Anafilaxia: pode iniciar com lesoes cutaneas e sintomas gastrintestinais e rapidamente 
evoluir com graves manifestates respiratorias e choque. Lembrar que na anafilaxia o 
acometimento de vias aereas superiores domina o quadro clinico com disfagia, disfonia, 
rouquidao, estridor e sibilos. 

■ Sepse: febre alta, calafrios, taquipneia e taquicardia nas primeiras duas horas da transfu¬ 
sao, muitas vezes, em menos de 15 a 30 minutos. Em seguida, os pacientes podem evoluir 
com nausea, vomitos, oliguria, hipotensao e choque. 

■ Sempre que houver suspeita de uma rea^ao transfusional, lembrar das etapas descritas 
no capitulo, entre elas, parar imediatamente a infusao do hemoderivado, manter o acesso 
venoso pervio com solu^ao fisiologica a 0,9%, avaliar sinais vitais do paciente (se esta 
febril), oximetria, estado cardiovascular, respiratorio, nivel de consciencia, se ha urticaria 
ou rash , confirmar se a etiqueta do hemocomponente confere com o nome do paciente e 
inspecionar a bolsa. 
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■ Para a maioria das reagoes transfusionais o tratamento e de suporte: sala de emergencia, 
MOV (monitor, oxigenio, outro acesso calibroso), intubagao orotraqueal, se necessaria, 
alem de suporte hemodinamico. 


ALGORITMO 1 -ABORDAGEM DAS REAgOES TRANSFUSIONAIS 


Evento cllnico adverso relacionado a transfusao? 


I 


Abordagem inicial 

• Interromper a transfusao 

• Manter acesso venoso com soro fisiologico 

• Avaliar sinais vitais e estabilidade clinica do paciente 

• Sala de emergencia, MOV e suporte respiratorio + hemodinamico nos casos 
graves 

• Checar a identificagao do paciente 

• Checar a identificagao da bolsa 

• Buscar o diagnostico espedfico da reagao adversa 


l 


Tratamento espedfico: 

• RHA por ABO: hidratagao para manter diurese acima de 1-2 mLAg/h; 
vasopressor se choque apos ressuscitagao volemica; em caso de CIVD e 
sangramento grave, usar hemocomponentes (tentar se guiar pelos exames 
complementares); plasmaferese e transfusao de troca em casos excepcionais 

• TRALI: suporte ventilatorio com oxigenio suplementar nao invasivo ou invasivo; 
suporte hemodinamico; corticoide e controverso (sem evidencia de beneficio) 

• RFNH: antipireticos, como dipirona ou paracetamol 

• Alergica: anti-histamlnicos 

• Anafilatica: adrenalina (1 mg/mL): 0,5 mL IM imediatamente. Tratamento 
adjuvante: anti-histamlnicos (anti HI e anti H2) e corticoides 

• Bacteriana: ressuscitagao volemica agressiva, suporte hemodinamico e 
respiratorio, antibioticoterapia emplrica IV de amplo espectro imediatamente 
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Sindrome de Lise Tumoral 


HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Sindrome de Use tumoral (SLT) e frequentemente descrita como uma gama de alteragoes 
resultantes da maciga liberagao de metabolitos intracelulares provenientes da Use de celulas tumo- 
rais. Essa Use celular resulta em hiperuricemia, hipercalemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia e lesao 
renal aguda. 

A mortalidade da SLT varia de 29 a 79%, embora o risco real de morte dependa muito mais 
do estado funcional do paciente, da idade e das comorbidades previas (p. ex., historia de nefro- 
patia, insuficiencia cardlaca etc.). Por isso, o ideal e instituir medidas preventivas, com o objetivo 
de evitar essa grave complicagao, especialmente antes do tratamento de neoplasias agressivas e de 
alta proliferagao. 

Pode-se classificar a SLT de acordo com: 

■ Tipo de neoplasia: hematologica versus tumor solido. 

■ Relagao com o tratamento: espontanea (antes da quimioterapia/radioterapia) versus asso- 
ciada ao tratamento do cancer. 

■ Classificagao de Cairo-Bishop: Tabela 1. 

TABELA I Sindrome de lise tumoral: definigoes no adulto (Cairo-Bishop) 


Definigao Caracteristicas 


Presenga de 2 ou mais dos achados a seguir (3 dias antes ate 7 dias apos o inicio do tratamento): 

■ acido urico serico > 8 mg/dl_ ou aumento de mais de 25% do valor previo 

■ potassio serico > 6 mEq/L ou aumento de mais de 25% do valor previo 

■ fosforo serico > 4,5 mg/dl_ ou aumento de mais de 25% do valor previo 

■ calcio total serico < 7 mg/dl ou redugao de mais de 25% do valor previo 
SLT clinica/ SLT laboratorial associada a I ou mais criterios a seguir: 

■ creatinina serica > 1,5 vez o valor normal 

■ arritmias cardiacas ou parada cardiorrespiratoria 

■ convulsao 


SLT 

laboratorial 
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ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

A SLT e muito mais frequente nas neoplasias hematologicas, sendo menos frequente nos 
tumores solidos (Tabela 2). Em geral, a SLT ocorre em decorrencia da associa^ao de alguns 
fatores: 


TABELA 2 Principais causas da SLT 


Mais frequentes 


Menos frequentes 


■ Linfomas nao Hodgkin de alta proliferaqao (“agressivos"), como o de Burkitt 

■ Leucemia linfoide aguda 

■ Leucemia mieloide aguda 

■ Leucemia mieloide cronica 

■ Leucemia linfoide cronica 

■ Outros linfomas 

■ Tumores solidos, muitas vezes com metastases e/ou invasao medular (p. ex,, cancer 
de mama, ovario, pulmao de pequenas celulas, testfculo, neuroblastoma, rabdomios- 
sarcoma, melanoma) 


■ Neoplasias com alta taxa de prolifera^ao celular. 

■ Grande carga tumoral: 

Q Numero de celulas muito aumentado nos tumores hematologicos. 

Q Grandes massas e/ou metastases nos tumores solidos. 

■ Sensibilidade relativa as modalidades terapeuticas oncologicas, como quimioterapia, ra- 
dioterapia, corticosteroides, agentes hormonais, modificadores da resposta biologica, an- 
ticorpos monoclonais e novas modalidades terapeuticas (p. ex., imatinib). 

A SLT pode ser espontanea (nao associada ao tratamento), embora ela seja muito mais fre¬ 
quente de forma associada ao tratamento do cancer. A maci^a destrui^ao celular ocasiona a li- 
bera^ao de uma grande quantidade de metabolites do acido nucleico, do fosforo e do potassio, 
justificando os achados caracteristicos da sindrome (hiperuricemia, hipercalemia, hiperfosfatemia 
e hipocalcemia) (Algoritmo 1). 


ACHADOS CLINICOS 

Os achados clinicos podem ser divididos em dois grandes grupos: 

■ Associados a neoplasia de base: podem ser muito variados e dependem do tipo e local do 

tumor. 

■ Relacionados a lise celular (Tabela 3): 

Q Altera^oes neuromusculares e arritmias: 

Q Como mais de 95% do potassio corporal e intracelular, a hipercalemia pode ser grave, 
especialmente quando a eleva^ao do potassio ocorre rapidamente. 

Q A hipocalcemia grave tambem pode se associar com arritmias, tetania, convulsoes e 
fortes caibras. 

Q Nausea, vomitos, anorexia, diarreia, letargia: podem ser causados por acidose, hiper¬ 
fosfatemia, hipercalemia e pela propria hiperuricemia. 

Q Oliguria/anuria e sintomas relacionados a obstru^ao de vias urinarias: 
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TABELA 3 Achados clinicos da SLT 

Achados 

Provavel causa j 

■ Nausea, vomitos, anorexia, diarreia, 
desconforto abdominal 

■ 

Hipercalemia, hiperuricemia, hiperfosfatemia, 
acidose e IRA 

■ Oliguria ou anuria, sintomas uremicos 

■ 

Depositos de urato no trato urinario e deposigao 
de cristais de calcio-fosforo 

■ Arritmias 

■ 

Dipercalemia e hipocalcemia 

■ Sintomas neurologicos (fraqueza muscular, 
caibras, tetania) 

■ 

Hipercalemia e hipocalcemia 

■ Convulsoes 

■ 

Hiperfosfatemia e hipocalcemia 


Q O aumento rapido do produto calcio e fosforo ocasiona a precipitagao de cristais de 
fosforo-calcio, levando a calcifkagao intrarrenal, nefrocalcinose e nefrolitlase, o que 
justifica a injuria renal aguda (IRA). 

Q Devido a hiperuricemia, muitas vezes com desidratagao, ocorre uma maciga deposigao 
de cristais nos tubulos renais, contribuindo para a IRA. 

a Alem da deposigao intrarrenal de urato e de calcio-fosforo, esses cristais ocasionam 
prejuizo da autorregulagao renal, vasoconstrigao, redugao do fluxo sanguineo renal, 
oxidagao e marcada inflamagao. 

a Irite, artrite aguda e lesoes cutaneas difusas: deposigao de cristais de calcio-fosforo. 

Os casos de SLT mais graves cursam com anormalidades como oliguria/anuria, obstrugao de 
vias urinarias (intrarrenal), arritmias, alteragoes neurologicas, musculares e convulsoes. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Os exames complementares devem ser solicitados imediatamente a chegada do paciente. De- 
pendendo dos achados clinicos e laboratoriais, e possivel estimar a gravidade da SLT e indicar a 
necessidade de repetigao a cada 2 a 6 horas (Tabela 4). 


TABELA 4 

Graduagao da SLT por Cairo- 

-Bishop 


f Grau 

Arritmia 

Crise epileptica 

Aumento da creatinina* | 

i 

Nao 

Nao 

1,5 x 

ii 

Sem importancia clinica 

Uma crise; bem controlada 

T 1,5 a 3 x 

in 

Sintomatica e parcialmente 
controlada com medicagoes 

Crises com resposta parcial ao 
tratamento anticonvulsivante 

T > 3 a 6 x 

IV 

Ameagadora a vida 
(congestao, hipotensao, 
sincope) 

Crises frequentes, prolongadas 
e de diflcil controle; estado de 
mal epileptico 

T > 6 x 

V 

Parada cardiorrespiratoria 

Obito 

- 


* Aumento da creatinina serica comparada com o valor normal. 
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■ Deve-se solicitar exames gerais: hemograma, eletrolitos, funpao renal, desidrogenase lati- 
ca, exames de coagula^ao, urina tipo 1, perfil hepatico. 

■ Aumentos de ureia e creatinina sao achados de gravidade, correlacionando-se com maior 
mortalidade. 

■ Exames sericos relacionados a SLT: acido urico, fosforo, calcio e potassio. 

■ Eletrocardiograma: a SLT pode levar a graves arritmias e parada cardiorrespiratoria: 

Q Hipercalemia: ondas T apiculadas, prolongamento do QRS, achatamento ou ausencia 
de onda P. 

Q Hipocalcemia: aumento do intervalo QT (pode causar TV - torsades depointes). 

■ Ultrassonografia de rins e vias urinarias: util para avaliar se ha outra causa para a IRA 
(p. ex., obstruqao por tumor etc.). 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

A suspeita clinica da SLT costuma ser facil, sendo corroborada pelos achados laboratoriais. 
Entretanto, eventualmente um paciente com cancer pode apresentar injuria renal aguda de 
outra etiologia. Alem disso, algumas vezes existe algum outro fator potencializando a IRA no pa¬ 
ciente que se apresenta com achados sugestivos da SLT. Entre essas causas, e possivel citar: 

■ Desidratapao. 

■ Infecpao (sepse). 

■ Uso excessivo de anti-inflamatorios (comum em pacientes oncologicos). 

■ Exposi^ao recente a nefrotoxinas (p. ex., contraste iodado, aminoglicosideos etc.). 

■ Compressao de vias urinarias pelo tumor. 

■ Invasao do parenquima renal pelo tumor. 


TRATAMENTO 

Em razao da gravidade do quadro relacionado a SLT, a identifica<;ao de pacientes oncologi¬ 
cos de maior risco de evoluir com a sindrome e de grande importancia, uma vez que a instituipao 
rapida de medidas preventivas constitui a etapa prioritaria nesse grupo de pacientes (Tabela 5). 

TABELA 5 Pacientes com maior risco de evoluir para a SLT 

■ Historia de doenga renal preexistente 

■ Pacientes desidratados 

■ Pacientes com doenga avangada, especialmente com acometimento abdominal 

■ Linfoma de Burkitt, linfoblastico e o de grandes celulas 

■ LLA e hemograma com > 100.000/mm 3 celulas 

■ Nlveis sericos aumentados de acido urico e fosforo 

■ Desidrogenase latica serica > 2 vezes o limite superior da normalidade 


A hipercalemia permanece como a complica^ao inicial mais grave, podendo levar a parada 
cardiorrespiratoria (PCR). A hipocalcemia tambem pode levar a graves arritmias (p. ex., torsades 
depointes e PCR) e irritabilidade neuromuscular (tetania, convulsoes e estado de mal epileptico). 
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E importante lembrar que a hiperidratagao e de grande importance na sala de emergence, 
devendo-se monitorizar de perto o debito urinario. 

Exames eboratoriais, sobretudo calcio, fosforo, acido urico e potassio, devem ser solicitados 
com frequence, principalmente nos pacientes sintomaticos. 

Fluxograma de tratamento 

Pacientes de risco ou com SLT devem ser tratados inicialmente na sala de emergencia: 

■ Monitor, oxigenio e veia (MOV) com coleta de exames e acesso venoso calibroso. 

■ Achados de ECG sugestivos de hipercalemia: o paciente deve ser tratado imediatamente 
na sala de emergencia (Tabela 6). 

■ ECG com intervalo QT prolongado + arritmias graves: o paciente tambem deve ser trata¬ 
do imediatamente (Tabela 6). 


TABELA 6 Traemento dos disturbios eletrolfticos e metabolicos* 


1 Alteragao 

T ratamento 

Dose 

Comentarios j 

Injuria renal 
aguda 

Hidratagao IV 

SF: 1-2 L inicialmente; 
total de 4 a 6 L/dia 

- Planter debito urinario de 75 a 

150 mL/h 

- Dialise se o paciente nao tolerar 
volume 

Hiperuricemia 

Alopurinol 

VO: 300 mg/m 2 /dia 

- Dividido em 3 tomadas 

- O ideal e iniciar dias antes do 

tratamento do cancer 


Rasburicase 

IV: 0,1 a 0,2 mg/kg, 1 
x/dia 

- Melhor que alopurinol se a SLT ja 

ocorreu 

Hiperfosfatemia 

Quelante do fosforo 

Hidroxido de aluminio 
(1 mLtem 61,5 mg) 

- VO: 50 a 150 mg/kg/dia 

- Iniciar: 1 5 a 20 mL, 4 a 6 x/dia 

- Nao ha estudo com o sevelamer 

na SLT 

Hipocalcemia 

Gluconato de calcio 

1 00 a 200 mg, s/n 

- Indicar se houver QT prolongado 
com arritmias sintomaticas 

Hipercalemia 

Gluconato de calcio 

100 a 200 mg, s/n 

- Indicar se houver onda T apiculada 
ou QRS alargado 


Insulina regular + 
glicose a 50% 

10 U de insulina, IV + 

100 mL de G50%, s/n 

- Monitorar a glicemia capilar a cada 
2-4 h 


Inalagao com (3 2 -agonista 

10 gotas de albuterol ou 
fenoteral, 4/4h 

- Evitar se houver arritmias 


Resina quelante de 
potassio 

1 a 2 pacotes, VO ou 
retal, 4 a 6 x/dia 

- Pode causar constipagao 


Bicarbonato de sodio a 
8,4% 

50 a 100 mL (1 mL = 1 
mEq), IV, s/n 

- Especialmente se o paciente 
estiver acidotico 

- Pode causar hipervolemia 


* Dialise e o tratamento de escolha nos casos mais graves (p. ex., paciente hipervolemico, uremico, com repercussao 
neurologica, muscular ou miocardica). 
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■ Hidrata^ao vigorosa (exceto no paciente congesto): o ideal e conseguir um debito urinario 
> 3 L/dia. 

Q A hidrata^ao permite aumentar a excre^ao de urato, alem de diminuir a chance de 
precipita^ao renal de cristais de calcio-fosforo e de urato. 

■ Diureticos (furosemida): sem beneficio comprovado, embora possam ter utilidade caso o 
paciente apresente algum sinal de congestao com a hiperidrata^ao. 

■ Alopurinol: inibe a xantina oxidase, o que resulta na redu^ao da produ^ao de acido urico 
(ver Algoritmo 1). A droga leva de 2 a 3 dias para ocasionar redu^ao dos niveis sericos de 
acido urico. Por isso, o ideal e inicia-la alguns dias antes do inicio do tratamento especifico 
do cancer. 

Q Dose inicial de 300 mg/m 2 /dia, via oral, dividida em 2 ou 3 tomadas. 

■ Rasburicase: aumenta em 5 a 10 vezes a conversao de acido urico para alantoina, um me¬ 
tabolite muito mais soluvel que o acido urico (ver Algoritmo 1). Isso reduz a lesao renal. 

Q E melhor que o alopurinol quando o paciente ja apresenta a SLT. 

Q Estudos mostraram que a droga reduziu a necessidade de hemodialise em pacientes 
com SLT (2,6% com a droga versus 16% com alopurinol). 
o Pode causar urticaria e broncoespasmo (risco de 4,5%). 

Q Nao pode ser usada em pacientes com deficiencia da G6PD. 

Q E uma droga de alto custo. 

Q Dose IV: 0,2 mg/kg, 1 x/dia (ampolas de 1,5 mg); diluir em 50 a 100 mL de soro e in- 
fundir em 30 min. 

■ Alcaliniza^ao da urina. 

Q Sem valor comprovado cientifkamente. 

Q Aumenta a solubilidade do acido urico, diminuindo a cristaliza^ao renal. Entretanto, 
o efeito nos cristais de calcio-fosforo e justamente o oposto (aumenta a forma^ao de 
cristais de calcio-fosforo e pode piorar a IRA). 

■ Hemodialise: deve ser considerada precocemente em pacientes com anormalidades meta- 
bolicas e eletroliticas persistentes ou que pioram com o tratamento clinico. Tambem deve 
ser indicada em pacientes hipervolemicos e que apresentam sintomas uremicos. 


CONCLUSOES 


■ A sindrome e ocasionada pela lise maci^a de celulas tumorais, levando a hiperuricemia, 
hipercalemia, hiperfosfatemia e hipocalcemia. 

■ Alta “carga tumoral”, cancer com alta taxa de prolifera^ao, relativamente sensivel ao tra¬ 
tamento oncologico, desidrogenase serica elevada e desidrata^ao sao os principals fatores 
que predispoem a SLT. 

■ Mais frequente com neoplasias hematologicas (LLA, linfomas “agressivos”, LMA, LLC, 
LMC) e raramente com tumores solidos (geralmente com alta carga tumoral, metas- 
tases etc.). 

■ Em razao da gravidade do quadro relacionado a SLT, a identifica^ao de pacientes on- 
cologicos com maior risco de evoluir com a SLT e de grande importancia, uma vez que 
a institui^ao rapida de medidas preventivas constitui a etapa prioritaria nesse grupo 
de pacientes. 

■ IRA com oliguria/anuria e frequente e de etiologia multifatorial (desidrata^ao, vomitos, 
hipotensao, libera^ao de mediadores inflamatorios, deposi^ao tubular de urato, deposi^ao 
tubular de cristais de fosforo-calcio etc.). 
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■ A hipercalemia permanece como a complica^ao inicial mais grave, podendo levar a para- 
da cardiorrespiratoria. 

■ A hipocalcemia tambem pode levar a graves arritmias (p. ex., torsades de pointes e PCR) e 
irritabilidade neuromuscular (tetania, convulsoes e estado de mal epileptico). 

■ Hidrata^ao vigorosa, tratamento dos disturbios eletroliticos e metabolicos sao cruciais, 
devendo ser iniciados na sala de emergencia. 

■ Exames laboratoriais, sobretudo calcio, fosforo, acido urico e potassio, devem ser solicita- 
dos com frequencia, sobretudo nos pacientes sintomaticos. 

■ Dialise deve ser indicada precocemente nos casos que evoluem com piora clinica apesar 
do tratamento ou que apresentam complicaqoes com resposta inadequada ao tratamen¬ 
to clinico. 
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Slndrome da 
Veia Cava Superior 

HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUgAO E DEFINigOES 

Aproximadamente 15.000 casos da slndrome da veia cava superior (SVCS) sao diagnostica- 
dos anualmente nos Estados Unidos. Neoplasias malignas respondem por mais de 90% dos casos. 
A SVCS e uma complicate) tipica de doen^a avan^ada (p. ex., cancer de pulmao), de neoplasias 
agressivas e de alta proliferate) (p. ex., linfoma) ou de complicates iatrogenicas (trombose por 
cateter de dialise ou de quimioterapia). 

A SVCS pode se apresentar como uma verdadeira emergencia (p. ex., obstru^ao de vias ae- 
reas, choque obstrutivo, hipertensao intracraniana etc.), embora, na maioria dos casos, sejam pa- 
cientes que procuram o departamento de emergencia (DE), mas que poderiam ser internados em 
unidades de enfermaria para investigate) diagnostica e initio de tratamento. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

■ Cerca de 85 a 97% dos casos de slndrome da veia cava superior sao causados por cancer: 

Q Cancer de pulmao: representa 80% desses casos. 

a Linfoma nao Hodgkin: 10%. 

a Metastases mediastinais (p. ex., cancer de mama), tumores germinativos, timomas: 10%. 

■ Causas nao malignas: representam a minoria. 

Q Causas: infec<;6es (tuberculose, histoplasmose, mediastinite, actinomicose, sifilis), 
trauma, aneurisma de aorta e trombose local (p. ex., cateter de dialise, quimioterapia). 

A veia cava superior e formada pela junto das veias braquiocefalicas. Antes de entrar no 
atrio direito, ela se junta a veia azigos. Como esse sistema e de baixa pressao, de paredes finas 
e com muitas estruturas circundantes (linfonodos, aorta ascendente, traqueia, bronquio direito, 
arteria pulmonar e timo), o crescimento significativo dessas estruturas pode obstruir ou invadir 
a cava superior, ocasionando a slndrome. Os linfonodos proximos a VCS drenam, sobretudo, o 
lado direito do pulmao, o que justifica o achado de que a SVCS ocorra cerca de quatro vezes mais 
frequentemente com tumores do lado direito do pulmao comparado com o lado esquerdo. 

A SVCS tambem pode ocorrer em decorrencia da trombose relacionada a cateter de dialise 
ou de quimioterapia, fato este que tem se tornado cada vez mais frequente na pratica clinica. 
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ACHADOS CLINICOS 

A intensidade e a gravidade desses achados dependerao de alguns fatores: 

■ Velocidade de instala^ao da obstru^ao: os achados clinicos serao mais exuberantes nas 
neoplasias mais agressivas e com alta taxa de replica^ao celular. Nesse caso, os sintomas 
aparecem de forma rapida, podendo cursar com obstru^ao das vias aereas, justificando a 
alta taxa de mortalidade. Entretanto, na maioria dos casos, a obstruqao da VCS ocorre de 
forma insidiosa, permitindo o desenvolvimento de circula^ao colateral, justificando uma 
historia clinica de semanas a meses de evoluqao. 

■ Obstru^ao total ou parcial: obstru^ao parcial pode ser oligossintomatica (ou mesmo assinto- 
matica). Obstruqao total, sobretudo se extensa, levara a sintomas mais intensos e de evolu^ao 
mais rapida. 

■ Local da obstru^ao: se a obstru^ao e acima da azigos, mais facilmente formar-se-ao co- 
laterais e essa veia podera acomodar parte do sangue vindo da cabe^a, do pesco^o e de 
extremidades superiores. Se a obstru<;ao ocorre abaixo da azigos, os achados clinicos se 
desenvolverao de forma mais rapida e mais grave. 

Os principals achados clinicos da SVCS estao descritos na Tabela 1. Os sintomas geralmente 
sao piores quando o paciente acorda, podendo melhorar ao longo do dia. Cefaleia matinal, confu- 
sao e letargia sao achados ominosos, indicando dificuldade da drenagem venosa do SNC e hiper- 
tensao intracraniana. Outros achados graves sao: incapacidade de tolerar o decubito, cornagem, 
insuficiencia respiratoria aguda e hipotensao. 


TABELA I Achados clinicos da SVCS 


Achados 

Frequencia 9 

Edema na face e no pescogo 

82% 

Edema nas extremidades superiores 

62% 

Dispneia em repouso 

52% 

Tosse 

50% 

Veias dilatadas no torax 

38% 

Dor no ombro 

28% 


Adicionalmente, os pacientes podem manifestar sintomas e sinais relacionados mais a pro¬ 
pria doen^a de base (p. ex., cancer de pulmao), inclusive sindrome de Horner, rouquidao, disfagia 
e paralisia do nervo frenico. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Exames gerais: solicitar hemograma, exames de coagulagao, eletrolitos, desidrogenase la- 
tica, acido urico e fun^ao renal. 

■ Radiografia de torax: alterada em 70 a 80% dos casos (massa mediastinal ou hilar direita). 

■ TC de torax: exame de escolha na emergencia: 

Q Permite avaliar os detalhes anatomicos da obstruqao. 
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Q Pode sugerir ou identifkar a causa (cancer de pulmao, linfoma, timoma, aneurisma, 
trombose de cateter etc.). 

■ Biopsia de medula ossea: util nos casos de linfoma ou se houver suspeita de invasao medular. 

■ Pacientes jovens (< 40-50 anos): pode ser util a dosagem de a-fetoproteina e |3-HCG se 
houver suspeita de tumores germinativos. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico da SVCS geralmente e facil e a tomografia de torax facilmente confirma os 
achados sugestivos da propedeutica. 

Entretanto, e de grande importancia diferenciar se a etiologia e maligna ou benigna (embora 
a grande maioria seja maligna); se maligna, qual e o tipo de cancer, podendo definir como sera o 
tratamento inicial (p. ex., se o tumor e radiossensivel, que tipo e qual esquema de quimioterapia 
etc.). Em pacientes acima de 50 anos, o cancer de pulmao e o mais frequente. Ja nos casos com 
pacientes mais jovens (< 40-50 anos), o linfoma e mais frequente (em geral, linfoma de grandes 
celulas ou linfoma linfoblastico). 

Na maioria das vezes, o tipo histologico e investigado na enfermaria (ou na UTI, se o caso 
for mais grave), sendo escolhido o local para biopsia com a menor chance de complicaqao e com 
maior taxa de sucesso, por exemplo, biopsia de linfonodos perifericos (cervicais, axilares ou supra- 
claviculares), se presentes; toracocentese diagnostica, se houver derrame pleural; biopsia guiada por 
metodo de imagem; broncoscopia com biopsia transbronquica; mediastinoscopia com biopsia etc. 


TRATAMENTO 

■ Avaliar o ABC, sobretudo a patencia das vias aereas. 

■ Elevar a cabeceira (45°) e fornecer oxigenio: pode ser util no paciente sintomatico. 

■ Nao existe evidencia para o uso de diureticos (embora possa levar a desidrata^ao e a dis- 
turbios eletroliticos). 

■ Corticoide empirico: nao existe comprovaqao da efetividade. 

Q Dexametasona pode ser util nos casos em que o tipo de tumor e sensivel a droga (p. ex., 
linfoma). 

■ Radioterapia: maior utilidade quando o cancer e de pulmao nao pequenas celulas ou de 
metastases mediastinais (p. ex., cancer de mama). 

■ Quimioterapia: tratamento de escolha para o cancer de pequenas celulas, nos linfomas e 
nos tumores germinativos de mediastino. 

■ Radiologia intervencionista ( stent el ou trombolise local): 

Q Pode ser de grande utilidade nos casos graves, pois o alivio da obstruqao costuma ser 
efetivo em mais de 90% dos casos; geralmente, a melhora clinica e rapida (24 a 48 horas). 
Q Considerada de primeira linha nos casos de SVCS sintomatica. 

Q Trombose de cateter tambem pode ser resolvida com trombolise local com ou sem stent. 


CONCLUSOES 

■ O diagnostico de SVCS, uma vez sintomatica, principalmente no departamento de emer- 
gencia, costuma ser facil, sobretudo quando os pacientes manifestam dispneia, circula^ao 
colateral no torax e edema de face, pesco^o e membros superiores. 
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■ Mais de 90% dos casos sao ocasionados por tumores, sendo os mais frequentes o de pul- 
mao (80%) e linfomas (10%). 

■ Trombose da VCS pode ocorrer como complica^ao de cateter de dialise ou de quimioterapia. 

■ Tomografia de torax e o exame de escolha. 

■ O diagnostico histologico e crucial e determinante para a escolha correta do tratamento 
(quimioterapia, radioterapia ou ambos). 

■ Nos casos mais sintomaticos (dispneia, edema significativo, sintomas neurologicos, hi- 
potensao etc.), a melhor terapeutica de urgencia e desobstruir a VCS (stent com ou sem 
trombolise local). 

■ Trombolise local pode ser util nos casos relacionados a trombose de cateter central (radio- 
logia intervencionista). 
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Compressao Medular 
Aguda Neoplasica 

HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUgAO E DEFINigOES 

A compressao medular aguda neoplasica (CMAN) e uma grave complica^ao, com uma inci- 
dencia de cerca de 5% dos pacientes com cancer e sobrevida media de 6 meses. Entretanto, o diag¬ 
nostic precoce e o tratamento imediato se associam a melhor prognostic neurologic e maior 
qualidade de vida. 

A grande maioria dos casos de CMAN e causada por metastases vertebrais, justificando por 
que os tumores com afinidade ossea e com maior prevalencia sao, de fato, aqueles que mais causam 
a sindrome (mama, pulmao, prostata, mieloma, linfoma, melanoma, sarcoma e cancer renal). 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

A compressao da medula espinal pode ocorrer em decorrencia de: 

■ Compressao epidural (extradural): de longe a mais frequente. 

■ Resultado da progressao local de metastase para a vertebra ou por extensao direta de uma 
massa tumoral paravertebral. 

■ Metastase intramedular: pouco frequente. 

■ Metastase para a leptomeninge: pouco frequente. 

O mecanismo mais comum de compressao epidural e pela dissemina<;ao hematogenica de ce- 
lulas tumorais para os corpos vertebrais (90% dos casos). A partir dai, o tumor progride, podendo 
causar colapso da vertebra acometida. A consequencia e a obstru^ao do plexo venoso, resultando 
em edema vasogenic no canal medular, hemorragia venosa, perda de mielina e isquemia medular. 
Embora a dissemina^ao de celulas tumorais seja mais frequentemente de origem arterial, muitas 
metastases lombossacrais sao de origem venosa, sobretudo no cancer de prostata. 

Em cerca de 10% dos casos, a metastase ganha acesso a medula espinal atraves do forame 
neural, justificando a ausencia de anormalidades relacionadas ao cancer no exame de imagem 
nessa apresenta^ao. 
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Quanto a localizaqao da compressao medular, a regiao toracica e a mais frequente (70% dos 
casos), seguida da lombossacra (20%) e cervical (10%). 


ACHADOS CUNICOS 

A dor e o sintoma mais frequente e ocorre em cerca de 95% dos pacientes (Tabela 1). Ela 
geralmente antecede os achados neurologicos sugestivos da doenqa (em media, de 1 a 2 meses). 


TABELA I Achados clfnicos 


1 Achados 

Incidencia (momento do diagnostico) 1 

Dor 

95% 

Fraqueza (sobretudo em membros inferiores) 

75% 

Disfunqao vesical 

50% 

Alteraqoes de sensibilidade 

50% 


Embora a dor lombar seja um indicador muito sensivel para a CMAN, ela carece de especi- 
ficidade quanto ao local exato da lesao. Entretanto, dor lombar que piora a noite, sobretudo em 
pacientes com baixo indice de Karnofsky, pode sugerir compressao medular. 

Apesar de menos frequente, a dor pode se apresentar com caracteristicas de radiculopatia, em 
decorrencia de compressao de raiz nervosa, podendo ser estritamente localizada e/ou com irradia- 
<;ao para o dermatomo correspondente bilateralmente, principalmente se a lesao for toracica. 

Do ponto de vista neurologico, e importante verificar se ha queixas relacionadas a forqa dos 
membros, disfunqao vesical ou intestinal, queixas sensitivas ou ataxia. 

Tipicamente, o quadro neurologico e de fraqueza muscular progressiva nos membros (pare- 
sia), seguida de ataxia e finalmente plegia. 

Achados do exame fisico: 

■ Dor a palpaqao da coluna pode ser evidenciada ao exame fisico. 

■ O nivel toracico e acometido em 70% dos casos; lombar em 20%; cervical em 10%. 

■ Anormalidades sensitivas (hipoestesia ou anestesia) sao tipicamente encontradas em cer¬ 
ca de cinco niveis abaixo da medula que sofre a compressao. 

■ Compressao da cauda equina: perda da sensibilidade da regiao perianal, coxa e face lateral 
da perna. 

■ Anormalidades motoras ocorrem em ate 75% dos pacientes no momento do diagnostico 
e em ate 100% dos casos nas fases avanqadas. A fraqueza muscular ocorre em razao da 
compressao do trato corticoespinal. 

■ Retenqao urinaria (bexiga distendida e palpavel): pode ocorrer em ate 50% dos casos. 

O acometimento da coluna cervical ou toracica alta pode levar a sindrome de Horner. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

O diagnostico de compressao medular deve ser confirmado pela ressonancia magnetica nu¬ 
clear, realizada em carater de urgencia no departamento de emergencia (Tabela 2). A RMN e o 
metodo de escolha. 
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TABELA 2 Caracteristicas da RMN na compressao medular 

■ Excelente visualizagao da coluna, na regiao paravertebral, sendo superior a mielografia no diagnostico de 
lesoes intramedulares 

■ Maior correlagao entre o segmento vertebral acometido e o nlvel da lesao ao exame neurologico 

■ Em cerca de 1/3 dos pacientes, a RMN evidencia mais de um s'rtio concomitante de compressao. Por essa 
razao, o exame deve ser feito em toda a coluna (regioes cervical, toracica e lombar) 

■ O contraste (gadollnio) permite uma melhor visualizagao dos casos de metastases leptomeningeas ou 
de compressao intramedular (formas menos comuns de SCMN). Entretanto, para o diagnostico da 
compressao epidural, nao ha necessidade do gadolinio 


■ Radiografia de coluna: podera mostrar erosao do pedlculo vertebral, lesoes liticas ou blas- 
ticas e colapso de uma ou mais vertebras acometidas. 

o Sensibilidade de 65 a 75%. 

Q Pode deixar de diagnosticar de 1/4 a 1/3 dos casos. 

■ Tomografia multi detector de coluna vertebral com ou sem mielografia: nao e o ideal (a 
ressonancia e muito melhor). 

o Tomografia (sem mielografia): pode diagnosticar massas paravertebrais, diagnostics 
alternativos (p. ex., hernia de disco) e fornecer indicios de compressao medular. 

Q Mielografia: necessita de pungao lombar para a injegao de contraste. Permite avaliar os 
espagos adjacentes a medula espinal, quantificando processos obstrutivos localizados. 
O grau de bloqueio, ou seja, a parada de continuidade do contraste no espago peridu¬ 
ral, com obstrugao do espago subaracnoide maior ou igual a 80%, sugere compressao 
medular epidural. Esse metodo vem sendo cada vez menos usado. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Para o diagnostico diferencial das lesoes medulares, e importante detalhar a historia, com as- 
pectos como: forma de instalagao e progressao dos sintomas, trauma, presenga de achados sistemi- 
cos, estado nutricional e acometimento de outras estruturas do sistema nervoso central ou periferico. 

Classicamente uma sindrome medular aguda pode ser atribuida a duas etiologias principals: 
compressivas ou nao compressivas. As principals etiologias compressivas que entram no diagnos¬ 
tico diferencial da CMAN sao: trauma, fraturas de etiologia nao metastatica e processos degenera- 
tivos (Tabela 3). Se a ressonancia nao mostrar compressao, o caso nao e de CMAN, embora ainda 
possa ser relacionado ao tumor (manifestagao paraneoplasica). 


TABELA 3 Diagnostico diferencial da CMAN 
Espondilite tuberculosa (mal de Pott) 

Mielopatia esquistossomotica (cone medular e cauda equina) 

Abscesso epidural 

Hemorragia espinal 

Hernia discal 

Espondilose 

Estenose de canal 


Trauma 
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Entre as manifesta^oes paraneoplasicas que podem cursar com altera^oes neurologicas, po- 
dendo simular CMAN, as principals sao: 

■ Mielite paraneoplasica: inicio agudo e rapidamente progressive de choque espinhal com 
paraparesia flacida, disturbios esfincterianos e nivel sensorial. O prognostico e ruim e cos- 
tuma associar-se a linfoma, leucemia ou cancer de pulmao. O liquor mostra aumento de 
celulas e de proteinas. A ressonancia mostra edema importante da medula e envolvimento 
de substancias cinzenta e branca. 

■ Neuronopatia sensorial subaguda: e ocasionada pela destrui^ao seletiva do corpo do neu- 
ronio e tipicamente produz altera^oes assimetricas, tanto proximais quanto distais. Os pa- 
cientes apresentam um quadro progressivo de 1 a 8 semanas de dor e altera^oes sensitivas. 
O exame neurologico pode mostrar altera^oes de todas as modalidades sensitivas, assi¬ 
metricas, em face, tronco e membros, tanto proximais quanto distais. Pode evoluir com 
grave ataxia sensorial e pseudoatetose por deaferentaqao. A for^a e normal, os reflexos sao 
globalmente diminuidos ou ausentes. O achado caracteristico e um infiltrado inflamatorio 
perivascular com perda neuronal dos ganglios da raiz dorsal. A eletroneuromiografia mos¬ 
tra uma diminui^ao ou ausencia das modalidades sensoriais com preserva^ao dos estudos 
motores. O liquor pode mostrar pequeno aumento de celulas com aumento de proteinas. 
A neuronopatia sensorial subaguda costuma acompanhar outros achados do sistema ner- 
voso, desde nistagmo ate encefalopatia grave. O diagnostico pode ser confirmado pela po- 
sitividade dos anticorpos anti-Hu e o tumor mais associado e o de pulmao de pequenas 
celulas. O diagnostico diferencial e com a toxicidade por cisplatina ou piridoxina. 

■ Neuropatias perifericas paraneoplasicas: sao sindromes variadas e costumam afetar ex- 
tremidades distais. Elas podem ser axonais, desmielinizantes ou ambas. O diagnostico de 
neuropatia e feito pela eletromioneurografia, e a etiologia paraneoplasica pode ser confir- 
mada por paraproteinas sericas ou anticorpos relacionados. Os anticorpos mais frequen- 
tes sao: anti-Hu e anti-MAG (glicoproteina associada a mielina). As neoplasias associadas 
sao: mieloma multiplo, gamopatia monoclonal de significado indeterminado, macroglo- 
bulinemia de Waldenstrom, linfoma, leucemia, timoma e cancer de pulmao tipo pequenas 
celulas. As formas mais frequentes sao: 

Q Associadas a paraproteinas. 

Q Neuropatia sensitivo-motora axonal: essa forma e comum em neoplasias avan^adas, 
perda de peso significativa (> 15% do peso) e caracteriza-se por uma perda sensorial e 
parestesias distais e simetricas, geralmente dolorosas, com fraqueza distal. As neopla¬ 
sias mais frequentes sao: pulmao, mama, estomago e linfoma. 

Q Vasculite de nervos perifericos: pode levar a mononeurite multiplex ou polineuropa- 
tias sensitivo-motoras assimetricas. Associa-se com linfomas e carcinomas de pulmao, 
estomago, rim e prostata. 

Q A sindrome de Guillain-Barre pode estar associada a doen^a de Hodgkin. 

Tuberculose e muito frequente no Brasil e pode acometer a coluna (espondilite tuberculosa 
ou mal de Pott). Em geral, ha comprometimento da por^ao anterior do corpo vertebral e a mie- 
lopatia e consequencia de compressao da arteria espinal anterior por granuloma, vasculite com 
trombose ou instabilidade vertebral, inclusive com risco de sec^ao completa da medula. Tambem 
podem ocorrer granulomas intraespinais nao associados a doen^a ossea e tuberculomas intrame- 
dulares, os quais sao menos frequentes. 

Quando o quadro clinico e de acometimento do cone medular e cauda equina, esquistosso- 
mose medular e um importante diagnostico diferencial. Os pacientes apresentam dor como sinto- 
ma inicial, associada a sinais radiculares, com predominio da disfun^ao vesical. O exame mostra 
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paraparesia crural, associada a anestesia em sela e disturbios esfincterianos precoces. O LCR de- 
monstra pleocitose discreta, usualmente com eosinofilia, com hiperproteinorraquia. O tratamento 
de fase aguda e com corticosteroides. 

Abscesso epidural tambem e uma emergencia neurocirurgica, sendo causado pelo Staphylo¬ 
coccus aureus em cerca de 50% dos casos. Os pacientes podem apresentar febre e alteragao do nivel 
de consciencia. Dor, abscessos cutaneos, paraparesia e disturbios autonomicos sugerem o diagnos- 
tico. Hemoculturas sao positivas em 30% dos casos, e a punqao lombar pode levar a deterioraqao 
aguda do quadro. A RNM e o exame de escolha para o diagnostico. 

Pacientes em uso de varfarina podem se apresentar com um quadro de dor toracica ou lom¬ 
bar, deficit sensitivo com nivel definido e paraparesia, sugerindo um hematoma epidural. A resso- 
nancia tambem confirma o diagnostico, sendo necessario reverter o efeito da droga (vitamina K1 
IV + plasma ou complexo protrombinico) e realizar imediata avaliaqao neurocirurgica. 


TRATAMENTO 

O diagnostico precoce e de grande importancia, pois se associa a melhor prognostico neuro¬ 
logico (maior chance de o paciente nao ficar plegico) e melhor qualidade de vida. 

As metas do tratamento sao (Tabela 4): 

■ Tratar a dor. 

■ Preservar a fungao neurologica. 

■ Controlar o crescimento tumoral. 

■ Estabilizar a coluna. 


TABELA 4 Tratamento da CMAN 


Mod alidade 


Comentario 


Corticoide em dose moderada* 


Corticoide em alta dose* 


Tratamento cirurgico 


■ Dose de ataque: 10 mg IV 

■ Manutenqao: 4 a 10 mg, IV, de 6/6 horas 

■ Indicado nos pacientes com exame neurologico normal 

■ Dose de ataque (em I hora): 96 mg, IV 

■ Manutenqao: 24 mg, IV, 6/6 horas por 3 dias 

■ Nao se sabe a real eficacia de doses tao altas de corticoide 
comparadas com doses intermediarias 

■ Especialistas recomendam doses altas nos pacientes com exame 
neurologico alterado (p. ex., paresia de MMII) 

Indicaqoes: 

■ Paraplegia instalada em < 48 a 72 h 

■ Instabilidade da coluna 

■ Necessidade de material histologico para diagnosticar o tipo de 
cancer (p. ex., tumor primario nao conhecido) 

■ Tumores pouco sensiveis a RT (melanoma, sarcoma e cancer renal) 

■ Tumores que tiveram pouca resposta previa a RT ou que 
progrediram apesar da RT 


continua 
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TABELA 4 T ratamento da CMAN ( Continuagao ) 

1 Modalidade 

Comentario 1 

Radioterapia (RT) 

Indicates: 

■ Tumores radiossensiveis: mama, prostata, pulmao tipo pequenas 
celulas, linfoma e mieloma 

■ Como terapeutica complementar ao tratamento cirurgico 

■ Ausencia de instabilidade na coluna 

■ Compressao meduiar subclinica (evidencia na RMN, mas com 
pouca manifestagao clinica) 

■ Pacientes inelegiveis para descompressao cirurgica 

Cirurgia + radioterapia 

■ De maneira geral, e o melhor tratamento 


* O uso de corticoide em alta dose versus dose intermediaria ainda e controverso; especialistas recomendam altas 
doses nos casos de CMAN com exame neurologico alterado. 


De maneira geral, recomenda-se que o corticoide seja prescrito imediatamente, e a associa- 
<;ao de radioterapia e cirurgia e a melhor op^ao terapeutica. Radioterapia isolada e indicada para 
pacientes com compressao subclinica, ausencia de instabilidade na coluna, que previamente foram 
submetidos ao tratamento cirurgico ou que estejam em estado geral ruim. 


CONCLUSOES 

■ E de grande importancia lembrar que um paciente que chega ao pronto-socorro com qua- 
dro clinico sugestivo de compressao medular deve ser conduzido como um caso de emer¬ 
gencia medica. Ate prova em contrario, ele pode apresentar uma sindrome compressiva, 
sendo essa uma emergencia neurocirurgica. 

■ O reconhecimento precoce e a abordagem diagnostico-terapeutica agressiva sao, em pri- 
meira instancia, os principals determinates do prognostico funcional dos pacientes que 
chegam ao departamento de emergencia com uma CMAN. 

■ Quanto mais precoce e o diagnostico da CMAN, maiores sao as chances de evitar seque- 
las neurologicas. 

■ Cancer com maior prevalencia na popula<;ao, associado a maior “afinidade ossea”, justifica 
as principals etiologias (mama, pulmao, prostata, linfoma, mieloma e cancer renal). 

■ Dor nas costas e geralmente o sintoma mais precoce (ocorre em > 95% dos pacientes). 

■ Ressonancia e o metodo diagnostico de escolha; ela deve ser realizada em ate 4 horas da 
chegada do paciente ao departamento de emergencia. 

■ Lembrar que o exame de imagem deve ser feito em toda a coluna, ja que em cerca de 1/3 
dos casos os pacientes apresentam varias metastases. 

■ Recomenda-se iniciar dexametasona ainda no pronto-socorro. 

■ Cirurgia + radioterapia e, em geral, o melhor tratamento. 
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Hiponatremia 


HERLON SARAIVA MARTINS 
PAULO ROBERTO CORREA HERNANDES 


INTRODUCED E DEFINigOES 

A hiponatremia e definida como sodio serico menor que 135 mEq/L. Geralmente, uma queda 
no sodio serico implica queda da osmolalidade plasmatica e uma adapta^ao da celula que resulta 
na perda de solutos, embora, algumas vezes, a hiponatremia possa cursar com aumento da osmo¬ 
lalidade serica (exemplo: hiperglicemia). 

Constitui um disturbio muito frequente na pratica clinica, tornando-se muitas vezes um de- 
safio diagnostico. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

Pseudo-hiponatremia 

Pseudo-hiponatremia (hiponatremia isotonica) pode ocorrer em graves hipertrigliceride- 
mias ou quando ha substancial quantidade de paraproteinas no sangue. Isso so ocorre nos apare- 
lhos de espectrofotometria de chama que apenas detectam o sodio em fase aquosa. Tal erro nao 
acontece nos aparelhos com eletrodos ion-especificos. 


Medicamentos 

Na avalia^ao das causas de hiponatremia, uma etapa importante e detalhar todas as medica¬ 
res que o paciente usa e checar se alguma delas pode causar hiponatremia. Se positivo, deve-se 
suspende-la e aguardar. Algumas caracteristicas em comum sao: 

■ Frequentemente a hiponatremia e normovolemica (sindrome de secre^ao inapropriada do 
hormonio antidiuretico - SSIADH). 

■ O risco de hiponatremia e maior no inicio do tratamento (primeiras duas semanas) e pa- 
rece nao depender da dose do medicamento. 

■ A normaliza^ao do sodio habitualmente ocorre em quinze dias, mas pode chegar a 28 ou 
mais dias se houver comorbidades. 
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■ Fatores que aumentam o risco de hiponatremia sao: idade avan^ada (> 75 anos), sexo 
feminino, uso de varios medicamentos, insuficiencia renal e presen^a de comorbidades. 

Os principals medicamentos que podem causar hiponatremia sao: 

■ Diureticos tiazidicos. 

■ Antipsicoticos (classicos e atipicos). 

■ Antidepressivos triciclicos, tetraciclicos e atipicos. 

■ Inibidores da recapta^ao de serotonina. 

■ Estabilizadores do humor e anticonvulsivantes: litio, carbamazepina, acido valproico, ga- 
bapentina e lamotrigina. 

■ Benzodiazepinicos: lorazepam, alprazolam, clonazepam e outros. 

■ Opioides. 

■ Clorpropramida. 

■ Clofibrato. 

■ Ciclofosfamida. 

■ Vincristina. 


Estados edematosos 

Deve-se buscar sinais de aumento do volume do espa^o extracelular, isto e, se o paciente 
apresenta algum estado edematoso (ascite, edema de membros inferiores). Se positivo, estaremos 
diante das hiponatremias hipotonicas hipervolemicas cujas principals causas sao: insuficiencia 
cardiaca, insuficiencia hepatica, insuficiencia renal e sindrome nefrotica. E importante lembrar 
que, nesses casos, quanto menor o sodio, pior o prognostico do paciente, e a hiponatremia esta 
apenas refletindo uma doen^a avan^ada. 


Desidrata^ao 

Se o paciente tiver sinais ou sintomas de desidrata^ao ou de hipovolemia, o quadro provavel- 
mente e de hiponatremia hipotonica hipovolemica. Nesse caso, deve-se avaliar por onde o paciente 
esta perdendo sodio. 

■ Rins: o sodio urinario e maior que 20 mEq/L. Exemplos: diureticos, hiperglicemia com diu- 
rese osmotica, insuficiencia adrenal, nefropatia perdedora de sal ou acidose tubular renal. 

■ Perdas extrarrenais: o sodio urinario e menor que 10 mEq/L. Exemplos: diarreia, vomitos, 
hemorragia, perda de fluidos para terceiro espa^o (pancreatite, obstru^ao intestinal, peri- 
tonite), esmagamento muscular ou queimaduras. 


Hiperglicemia 

Ha um outro soluto no sangue, causando aumento da osmolalidade (exemplo: glicose); oca- 
siona uma perda de sodio pela diurese osmotica junto com uma transloca^ao de agua do intra 
para o extracelular na tentativa de diminuir a osmolalidade plasmatica. Por isso, em hiperglicemias 
graves ha um componente translocacional para hiponatremia. Pode-se corrigir o sodio, por hiper¬ 
glicemia, com a seguinte formula: 
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■ Na+corrigido: Na+medido + variapao da glicemia. 

■ Variapao da glicemia: 1,6 para cada 100 mg/dL de glicemia maior que 100 mg/dL. 

Dessa forma, um paciente que tenha uma glicemia de 1.100 mg/dL e sodio medido de 126 
mEq/L, tera 1.000 mg/dL de glicemia maior que 100 mg/dL (1.100 - 100 = 1.000 mg/dL). Para 
cada 100 mg de glicemia maior que 100 devemos somar 1,6; portanto, a variapao da glicemia sera 
10x1,6= 16 => Na+corrigido = 126+16 = 142 mEq/L. Mensuraqoes do sodio por ionometria nao 
apresentam esse problema. 


Volemia normal 

Quando o paciente esta com volemia normal (nenhum estado edematoso, nem desidratado 
ou hipovolemico), temos uma hiponatremia hipotonica euvolemica. Nesse caso, algumas pergun- 
tas sao importantes: 

■ Pode ser um hipotireoidismo? Se sim, deve-se pedir um TSH. 

■ Pode ser insuficiencia adrenal? Deve-se suspeitar em pacientes com quaisquer das seguin- 
tes manifestapoes: dor abdominal, hipotensao, vomitos, escurecimento da pele, hiponatre¬ 
mia acompanhada de hipercalemia. Se positivo, internar e investigar. 

■ Pode ser transtorno psiquiatrico? Nesse caso, chama-se polidipsia primaria; o paciente 
ingere muitos litros de agua compulsivamente, “lavando” a medula renal, impedindo o 
mecanismo fisiologico de concentrapao urinaria. 

Se esses passos nao chegaram a um diagnostico, a maior possibilidade e de uma sindrome de 
secrepao inapropriada do hormonio antidiuretico (SSIADH). Os passos importantes para o diag¬ 
nostico da etiologia da hiponatremia estao resumidos na Tabela 1. 

As principals caracteristicas da SSIADH sao: 

■ Hiponatremia euvolemica. 

■ Ureia e creatinina normals. 

■ Concentraqao serica de acido urico baixa. 

■ Urina concentrada e hipertonica (sodio urinario > 20 mEq/L). 


TABELA I Investigagao da causa da hiponatremia 

1) Pode ser uma pseudo-hiponatremia? 

2) Quais medicamentos o paciente usa? Ele(s) pode(m) causar hiponatremia? 

3) Ha sinais de aumento do volume extracelular? 

4) Ha sinais de desidratagao ou hipovolemia? Se positivo, avaliar o sodio urinario; pode ser renal ou 
extrarrenal. 

5) Ha hiperglicemia? 

6) Pode ser transtorno psiquiatrico? 

7) Sempre pensar em hipotireoidismo e insuficiencia adrenal. 

8) HIV? Uso de tiazidico? 

9) Tudo acima negativo? Pode ser uma SSIADH. Avaliar pulmao, sistema nervoso central ou cancer. 
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Nesse caso, alem de medicamentos, as maiores possibilidades sao: 

1. Doen^a do sistema nervoso central: 

Q AVCI, AVCH, hemorragia, lesoes com efeito de massa, trauma, doen^as inflamatorias. 

2. Doen^a pulmonar: 

o Insuficiencia respiratoria aguda, ventila^ao mecanica, tuberculose, abscesso pulmonar. 

3. Cancer: 

o Pulmao, mediastino, rins, outros. 

4. Pos-operatorio: especialmente associado a vomitos e dor, aumenta o risco de SSIADH 
e hiponatremia. 


ACHADOS CUNICOS 

A hiponatremia, por si so, pode se manifestar com: 

■ Sintomas sistemicos: fraqueza, adinamia, anorexia, fadiga, vomitos, mal-estar. 

■ Manifesta^oes neurologicas: costumam ser progressivas e dependem do valor do sodio 
serico e da velocidade de instala^ao. Incluem: sonolencia, confusao, convulsoes e coma. 

Conforme ja citado, outros sinais e sintomas podem surgir de acordo com a etiologia da 
hiponatremia; alguns exemplos sao: 

■ Insuficiencia cardiaca: dispneia, edema de membros inferiores, hepatomegalia dolorosa, 
turgencia jugular, B3, crepitates pulmonares etc. 

■ Insuficiencia hepatica: ascite, edema de membros inferiores, telangiectasias, eritema pal¬ 
mar, ginecomastia, circula^ao colateral etc. 

■ Diarreia aguda: desidrata^ao, hipotensao, taquicardia. 


EXAMES LABORATORIAIS 

Alem do sodio serico, sodio urinario e glicemia, outros exames poderao ser necessarios para 
o diagnostico da causa da hiponatremia. 

■ Medida direta da osmolalidade plasmatica: nesse caso ha tres situates: 

Q Hiponatremia com osmolalidade elevada: a mais comum e diabete melito; trata-se de 
pseudo-hiponatremia. 

Q Hiponatremia com osmolalidade normal: novamente pseudo-hiponatremia. As duas 
causas mais frequentes sao: hiperlipidemias e hiperproteinemias (paraproteinas). 

Q Hiponatremia com osmolalidade baixa. 

E importante lembrar que hiponatremia associada a baixa osmolalidade pode ocorrer nas 
seguintes situates: 

Q Estados edematosos: IC, cirrose e doen^as renais. 

Q Normovolemia: medicamentos, SSIADH, hipotireoidismo, HIV, insuficiencia adrenal. 
Q Hipovolemia: avaliar o sodio urinario. 

Q Medida direta da osmolalidade urinaria: hiponatremia com urina bem diluida deve 
apontar para polidipsia psicogenica ou primaria. 
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■ Concentra^ao urinaria de sodio: 

Q Menor que 10 mEq/L: perda de sodio extrarrenal (pele, trato gastrintestinal). 

Q Maior que 20 mEq/L: perda de sodio pelos rins. Nesse caso, as principals causas sao: 
diureticos, insuficiencia adrenal, nefropatias perdedoras de sal, acidose tubular renal 
com bicarbonaturia. 

■ Outros exames: devem ser solicitados de acordo com a hipotese clinica. Alguns exem- 
plos sao: 

o Dosagem de TSH. 

Q Cortisol serico basal e pos-estimulagao com cortrosina (ACTH). 
o Radiografia ou tomografia de torax: avaliar doenqas pulmonares. 
o Tomografia de cranio: doen^as neurologicas. 


DIAGNOSTICO DIFERENCAL 

Pode ser dividido em dois grandes grupos: 

■ Etiologia da hiponatremia: muitas vezes o diagnostico pode ser facil (insuficiencia cardi- 
aca, hepatopatia, diarreia com desidrata^ao); outras vezes, o diagnostico pode nao ser tao 
obvio (doen^a psiquiatrica, hipotireoidismo, insuficiencia adrenal etc.). 

■ Doen^as que podem simular hiponatremia (embora a medida do sodio serico seja nor¬ 
mal): intoxicates agudas, hipoglicemia, hipoxia, hematoma subdural cronico, epilepsia, 
tumores do sistema nervoso central, acidente vascular cerebral, sepse, hipercalcemia etc.). 


TRATAMENTO DA HIPONATREMA 

Os principios do tratamento da hiponatremia sao: 

■ Suporte clinico: corrigir disturbios hemodinamicos, hipoxemia, infec^oes etc. 

■ Tratar a causa de base. 

■ Aumento do sodio serico com muita cautela mediante formula de corre^ao do sodio (Ta- 
bela 2). 

Alguns pontos do tratamento sao importantes: 

■ Estados edematosos: quando o paciente esta assintomatico do ponto de vista neurologi- 
co, o tratamento consiste em restriqao de agua para 800 a 1.000 mL em 24 horas. Se ne- 
cessario, pode-se associar furosemida, pois a diurese induzida e hipo-osmolar (perde-se 
mais agua do que sodio). A restriqao hidrica isoladamente leva a correqao lenta do sodio 
(<1,5 mEq/L/dia). 

■ Em pacientes com hiponatremia associada a perda de volume (desidrata^ao), a prio- 
ridade e soro fisiologico, ate restaurar boa perfusao periferica e renal. Habitualmente, 
nesse caso, a hiponatremia resulta de secre^ao maxima de ADH induzida pela hipovo- 
lemia. Por isso, a restaura^ao da volemia suprime o mecanismo basico da hiponatremia, 
corrigindo-a. 

■ SSIADH: o rim tern uma enorme capacidade de excretar sodio. Assim, por exemplo, 
em 1 litro de urina, ha capacidade de excre^ao de mais de 1.000 mEq de sodio. Em uma 
secre^ao inapropriada de ADH, se forem infundidos 1.000 mL de soro a 3% (513 mEq 
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TABELA 2 Formula para correjao segura do sodio serico 

Preparagao 

Quantidade de sodio 

Soro 3% (soro hipertonico) 

513 mEq/L 

Agua corporal total por sexo e idade 

SEXO E IDADE 

AGUA CORPORAL TOTAL 

Homem jovem* 

Peso (kg) x 0,6 

Homem idoso** 

Peso (kg) x 0,5 

Mulher jovem* 

Peso (kg) x 0,5 

Mulher idosa** 

Peso (kg) x 0,45 

Variagao esperada no sodio serico com 

1 litro de qualquer solugao (apenas sodio) 

ANa+ estimada = 

Na+ infusao - Na+ paciente 

(1 litro da solugao) 

Agua corporal total + 1 

Variagao esperada no sodio serico com 1 litro 

de qualquer solugao (com sodio 

e potassio) 

ANa+ estimada = 

(Na+ + K+) infusao - Na+ paciente 

(1 litro da solugao) 

Agua corporal total + 1 


*< 65 anos (embora, no Brasil, idoso seja > 60 anos), 
**s 65 anos (embora, no Brasil, idoso seja > 60 anos). 


de sodio), facilmente o rim excreta essa carga de sodio, e acaba piorando a hiponatremia, 
devido a retengao do litro de agua. Por isso, na secregao inapropriada de ADH grave, 
alem de soro hipertonico, pode ser necessario associar furosemida, para aumentar a ex- 
cregao de agua livre. Tambem e descrito nesses casos o uso de carbonato de litio, deme- 
clociclina e ate fludocortisona. 


Complicagoes 

A mais temivel e a desmielinizagao osmotica do SNC. As celulas de pacientes com hiponatre¬ 
mia tentam eliminar osmois para o extracelular, na tentativa de diminuir a osmolalidade intrace- 
lular, para se assemelhar aquela serica. O aumento rapido iatrogenico do sodio serico pode levar 
a consequencias graves, especialmente no sistema nervoso central. Isso pode resultar em perda de 
agua da celula com o aumento do risco de mielinolise pontina central. Isso e ocasionado por va- 
riagao rapida na osmolalidade celular no SNC e desmielinizagao de neuronios no tronco cerebral, 
principalmente na ponte. Os pacientes de maior risco sao: 

■ Mulheres jovens: a excregao de osmois e dificultada pela presenga de estrogeno. 

■ Hipoxia concomitante. 

■ Pos-operatorio. 

■ Alcoolismo. 

■ Doen^a neurologica estrutural previa. 

Com o advento da ressonancia magnetica observou-se que pode haver desmieliniza^ao em 
outros locais do sistema nervoso central, e esses quadras de mielinolise pontina e extrapontina 
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constituem o que se denominam sindromes de desmielinizagao osmotica. As principals caracte- 
risticas dessa entidade sao: 

■ Quadro clinico: tetraparesia espastica, paralisia pseudobulbar (mutismo, disartria, disfa- 
gia), labilidade emocional, agitagao, paranoia, depressao, coma, alteragoes pupilares, ata¬ 
xia, parkisonismo, incontinentia urinaria. Estas alteragoes costumam aparecer 2 e 6 dias 
apos corregao da hiponatremia. 

■ Curso clinico: geralmente bifasico. Com a corregao rapida do sodio serico pode haver 
melhora neurologica transitoria, e em dois a seis dias surgem os sinais de mielinolise. 
Eventualmente o curso e monofasico. As sequelas mais comuns sao espasticidade, disar¬ 
tria e deficit de memoria. 

■ Metodos de imagens: nao ha correlagao entre o tamanho das lesoes e a gravidade da doen- 
ga. A ressonancia magnetica tern melhor sensibilidade que a tomografia computadorizada 
e as primeiras imagens podem levar mais de sete dias para surgir. 

■ Liquor: pode haver aumento de proteinas. 

■ Eletroencefalograma: lentificagao generalizada. 

■ Causa: corregao rapida da hiponatremia. 

■ Tratamento: apenas de suporte. 

O maior fator determinante para seu aparecimento e a variagao do sodio nas primeiras 24 
horas de tratamento, mais do que a variagao em curtos periodos de tempo. 


CONCLUSOES 

■ Hiponatremia e comum na pratica clinica e tern multiplas causas. 

■ Nao corrigir rapidamente o sodio serico, para evitar a sindrome de desmieliniza^ao osmo¬ 
tica (como a mielinolise pontina central). 

■ Varia^ao maxima do sodio serico: 0,5 a 1 mEq/L/h ou 12 mEq em 24 horas. 

■ No diagnostico diferencial das causas de hiponatremia, sempre considerar efeito de me¬ 
dicares. 

■ Usar a formula da Tabela 2 para corre^ao do sodio. 

■ Nas hiponatremias dilucionais (IC, cirrose, sindrome nefrotica, insuficiencia renal) sem 
sintomas neurologicos, o tratamento e apenas restri^ao hidrica. 

■ Em pacientes com hiponatremias associadas a desidrata^ao e hipovolemia, o tratamento e 
com soro fisiologico ate estabiliza^ao hemodinamica. 

■ Usar solugoes hipertonicas (NaCl 3%) apenas quando houver sinais e sintomas do sistema 
nervoso central (confusao, rebaixamento do nivel de consciencia, convulsoes). 

■ Na SSIADH pode ser necessario associar solugao hipertonica com furosemida ou antago- 
nizar o ADH com litio ou demeclociclina. 



1180 Emergencias cli'nicas - abordagem pratica 


ALGORITMO 1 


Diagnostico etiologico da hiponatremia 


1 


Pseudo-hiponatremia 
• Hiperlipidemia 
• Hiperproteinemia 


1 


Sinais e sintomas 
de hipovolemia? 


J 


Sodio urinario 


■ Vomitos 

■ Diarreia 

■ Perda para 
3° espago 

- Fistulas 

■ Sonda 
nasogastrica 
aberta 


Diureticos 

- Diurese 
osmotica 

- Insuficiencia 
adrenal 

- Acidose 
tubular renal 

- Nefropatias 
perdedoras 
de sal 


1 


Hiponatremia 

hipotonica 

1 


Paciente euvolemico 

1 



< 10 mEq/L 

> 20 mEq/L 

l l 

Perdas 

extrarrenais 

Perdas atraves 
dos rins 

l 

l 


Pode ser: 

- Hipotireoidismo? 

- Insuf. adrenal? 

- HIV? 

- Polidipsia 
psicogenica? 

- Pos-operatorio? 


I 


Nao 


I 


1) Avaliar 
uso de 
medicagoes 

2) Pode ser 
uma SSIADH 


l 


Hiponatremia 
hipertonica 
• Hiperglicemia 

1 


Sinais e sintomas 
de hipervolemia 

1 

l 


■ Gravidez 

■ Hepatopatia 

• 1C 

■ Slndrome nefrotica 

■ IRA 

• IRC 


Sim 


l 


Investigar 
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ALGORITMO 2 


HIPONATREMIA E EUVOLEMIA 


I 


I 


I 




Doengas que devem 



Medicagoes 


sempre entrar no 
diagnostico diferencial 


SSIADH 


1 

Consultar tabelas 
e checar se a 
medicagao 
usada causa 
hiponatremia 

] 

Se positivo: 

- Suspender e 
aguardar ate 
duas semanas; 

- Deve normalizar 
o sodio serico. 


1 

1) Hipotireoidismo: 

- TSH, T4 livre 

2) Addison: 

- Cortisol 

- Cortrosina 

3) Pos-operatorio: 

- Tratar dor 

- Tratar vomitos 

- Nao usar solugoes 
hipotonicas 

4) HIV: 

- Sorologia 


l 


- Hiponatremia 

- Euvolemia 

- Sodio urinario elevado 

- Acido urico baixo 

- Tireoide e adrenal normals 


Doengas do SNC 


Doengas pulmonares 






- Infecgao 

- Trauma 

- Tumor 

- Vascular 

- Doengas 
neurodegenerativas 

- Abscesso 


- Pneumonia 

- Abscesso 

- Tuberculose 

- Ventilagao 
mecanica 


Neoplasias 

1 

- Pulmao 

- Mama 

- Linfoma 

- Rins 

- Pancreas 

- Sarcoma 


Outras 


l 

- Porfiria 
idiopatica 

- Psicose 

- Sarcoidose 
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I l l 


- Restrigao hldrica 

- Furosemida 


Manifestagoes graves do SNC 

- Confusao? 

- Convulsao? 

- Rebaixamento? 


- Repor a volemia 

- Soro fisiologico 


/ 

SIM 


\ 

NAO 


l 


I 



* Limite seguro: 

- 0,5 a 1 mEq/hora. 

- Ate 12 mEq em 24 horas. 
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Hipernatremia 


HERLON SARAIVA MARTINS 
PAULO ROBERTO CORREA HERNANDES 


INTRODUCED 

Hipernatremia e definida como uma concentra^ao serica de sodio maior que 145 mEq/L. O 
sodio e o principal determinante da osmolalidade serica eeo mais importante cation do extra- 
celular. Em condi^oes normals, ha um equilibrio entre a osmolalidade por meio das membranas 
(entre o extra e o intracelular). 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

A principal consequencia fisiopatologica da hipernatremia e a hiperosmolaridade, com de- 
sidrata^ao celular. Isso proporciona um mecanismo de adapta^ao, que acontece durante dias, no 
qual as celulas acumulam solutos (osmois idiogenicos), na tentativa de evitar a perda de agua para 
o extracelular. Por isso, a corre^ao rapida da hipernatremia pode ocasionar entrada de agua nas 
celulas, e levar a edema celular, com consequencias potencialmente fatais, sobretudo no sistema 
nervoso central (rebaixamento do nivel de consciencia, convulsoes e morte). 

As principals etiologias da hipernatremia estao descritas na Tabela 1. 

Dentre as causas de hipernatremia, deve-se estar atento ao diabetes insipidus. A principal 
caracteristica e a perda de agua livre pelos rins, pela falta absoluta de vasopressina (ADH) ou pela 
resistencia tubular ao ADH. O paciente desidrata se nao ingerir agua. Isso ocasiona um aumento 
do sodio plasmatico e uma inapropriada urina hipotonica (perda da capacidade de concentra^ao 
urinaria). Isso explica a caracteristica do diabetes insipidus: hipernatremia com urina hipotonica. 

As etiologias do diabetes insipidus (DI) sao: 

■ Central: trauma cranioencefalico, tumores do SNC, cistos, histiocitose, tuberculose, sar- 
coidose, aneurismas, meningite, encefalite, Guillain-Barre e idiopatico. 

■ Nefrogenico: congenito e adquirido (hipercalcemia, hipocalemia, doen^a cistica medular, 
litio, demeclociclina, foscarnet e anfotericina). 
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TABELA I Principais causas de hipernatremia 


■ Medicamentos: diureticos de alga, Iftio, anfotericina B, foscarnet e demeclociclina. 


■ Alteragoes eletrolrticas: hipercalcemia ou hipocalemia (causando diabetes insipidus nefrogenico adquirido). 


■ Hiperglicemia com diurese osmotica e perda de agua. 


■ Doenga renal intrinseca (perda de agua livre). 


■ Fase poliurica de necrose tubular aguda (inclui pos-alivio de obstrugao de vias urinarias). 


■ Perdas pelo trato gastrintestinal (vomitos, diarreia, fistulas, sonda nasogastrica). 


■ Perdas pela pele (queimadura ou sudorese excessiva). 


■ Diabetes insipidus (central e nefrogenico). 


ACHADOS CUNICOS 

O achado dominante costuma ser uma profunda desidratagao com mucosas ressecadas. 
A hipernatremia ocasiona sede intensa, fraqueza muscular, confusao, deficit neurologico focal, 
convulsoes e coma. Entretanto, muito cuidado ao atribuir deficits neurologicos localizatorios a 
hipernatremia. Nessa situagao, uma tomografia de cranio e mandatoria. Muitas vezes, a propria 
sintomatologia da hipernatremia se confunde com a doenga desencadeante (exemplo: acidente 
vascular cerebral). 

As alteragoes osmoticas desencadeadas pela hipernatremia no sistema nervoso central po- 
dem ocasionar ruptura vascular, sangramento cerebral, hemorragia subaracnoidea e sequela neu- 
rologica permanente. Na pratica clinica encontramos um paciente muito desidratado com quadro 
neurologico proporcional a osmolaridade: 

■ Maior que 320 mOsm/L: ha confusao mental. 

■ Maior que 340 mOsm/L: paciente em coma. 

■ Maior que 360 mOsm/L: pode levar o paciente a apneia. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

O diagnostico e feito pela dosagem serica do sodio (> 145 mEq/L). Outros exames deverao 
ser solicitados de acordo com a hipotese clinica (Tabela 1); alguns exemplos: 

■ Osmolalidade serica, urinaria e sodio serico: avaliar diabetes insipidus - a resposta 
esperada do rim a hipernatremia e concentrar a urina e reter agua; urina com osmo¬ 
lalidade muito alta (> 500 mosmol/kg) e volume < 500 mL/dia. No diabetes insipidus, 
em razao da incapacidade de concentrar a urina, existe hipernatremia, urina hipoto- 
nica (< 250 mosmol/kg) e debito urinario adequado (> 1.000 mL/dia, podendo chegar 
a varios litros). 

■ Glicemia: diabete melito. 

■ Potassio e calcio sericos: podem ocasionar diabetes insipidus. 

■ Tomografia de cranio: avaliar tumores, traumas, AVC. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

A hipernatremia costuma ocorrer em individuos que nao tem ou nao conseguem ter acesso 
a agua, seja por uma doenga neurologica previa (dementia, tumor, sequela de acidente vascular 
cerebral, sequela de trauma cranioencefalico ou de infecgoes do sistema nervoso central), seja por- 
que o quadro atual e uma doenga grave (sepse, pneumonia, hipercalcemia, hiperglicemia) ou uma 
doenga neurologica ativa (AVC, encefalite etc.). 

Em relagao ao diabetes insipidus, o diagnostico diferencial inclui: 

■ Central: infecgoes (toxoplasmose, neurossifilis, meningite cronica, encefalite), trauma 
cranioencefalico, tumores primarios e metastaticos do SNC, doengas granulomatosas 
(sarcoidose, histiocitose, tuberculose), linfoma, lupus, esclerodermia, granulomatose de 
Wegener, encefalopatia anoxica, aneurismas do SNC e idiopatica. 

■ Nefrogenica: medicamentosa (litio, anfotericina, foscarnet, aminoglicosideos, demeclo- 
ciclina, cisplatina, rifampicina), hipocalemia, hipercalcemia, obstrugao cronica baixa de 
vias urinarias com hidronefrose, necrose tubular aguda, anemia falciforme, sarcoidose, 
amiloidose e idiopatica. 


TRATAMENTO 

O tratamento da hipernatremia tem tres objetivos (Tabela 2): 

1. Hidratagao do paciente; manter a volemia e corrigir instabilidade hemodinamica e a mais 
importante etapa no manejo initial da hipernatremia. 

2. Nao permitir a redugao rapida e brusca do sodio para evitar lesoes adicionais no SNC. 

3. Tratar a causa de base (doenga desencadeante). 


TABELA 2 Prindpios do tratamento da hipernatremia 

■ Paciente hipovolemico: a prioridade e soro fisiologico, ate conseguir estabilizagao hemodinamica 
(pressao arterial e pulso adequados). 

■ Apos a estabilizagao hemodinamica, deve-se trocar a reposigao volemica para soro hipotonico 
(0,45% ou 0,22%). 

■ Taxa maxima de redugao do sodio serico para evitar edema cerebral iatrogenico: 

1) Maximo de 0,5 a I mEq/L por hora OU 

2) Maximo de 12 mEq em 24 horas. 

■ Deve-se sempre calcular a variagao estimada do sodio com I litro de qualquer solugao a ser infundida. 


O uso de formulas para corregao do sodio (Tabela 3) simplifica o manejo do paciente, ja 
que permite o calculo da variagao esperada do sodio com 1 litro de qualquer solugao. Isso tem 
grande implicagao, pois a taxa de queda do sodio serico e um dos parametros mais importantes 
no manejo dos pacientes, ja que uma queda muito rapida no sodio pode ser mais grave que a 
propria hipernatremia. 
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TABELA 3 Formulas importantes no manejo do sodio 

Preparacao 

Quantidade de sodio 

Soro glicosado 

Zero 

Soro 0,9% (fisiologico) 

1 54 mEq/L 

Soro 0,45% (soro ao meio) 

77 mEq/L 

Soro 3% (soro hipertonico) 

5 13 mEq/L 

Agua corporal total por sexo e idade 

SEXO E IDADE 

AGUA CORPORAL TOTAL 

Homem jovem* 

Peso (kg) x 0,6 

Homem idoso** 

Peso (kg) x 0,5 

Mulher jovem* 

Peso (kg) x 0,5 

Mulher idosa** 

Peso (kg) x 0,45 

Variagao esperada no sodio serico com 

1 litro de qualquer solugao (apenas sodio) 

ANa+ estimada = 

Na+ infusao - Na+ paciente 

(1 litro da solugao) 

Agua corporal total + 1 

Variagao esperada no sodio serico com 

1 litro de qualquer solugao (com sodio e potassio) 

ANa+ estimada = 

(Na+ + K+) infusao - Na+ paciente 

(1 litro da solugao) 

Agua corporal total + 1 


*< 65 anos (embora, no Brasil, idoso seja > 60 anos). 
65 anos (embora, no Brasil, idoso seja > 60 anos). 


Complicates 

As principals complicates sao decorrentes: 

■ Da propria hipernatremia: em razao da desidratagao do SNC, pode haver ruptura de va- 
sos, levando a hemorragia do SNC, convulsoes e sequelas permanentes. 

■ Da corregao rapida do sodio: leva a edema cerebral, convulsoes e coma. Por isso, corrigir 
o sodio com cautela, usando a formula da Tabela 3. 

■ Da excessiva quantidade de volume: edema agudo de pulmao. 

■ Da doenga de base do paciente (exemplo: acidente vascular cerebral com pneumonia as- 
pirativa). 


CONCLUSOES 

■ Hipernatremia e definida pela dosagem serica de sodio > 145 mEq/L. 

■ Sempre que houver hipernatremia, havera hipertonicidade e hiperosmolalidade. 
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■ Os tres grandes grupos de hipernatremia sao: pacientes que nao tem acesso a agua (seque- 
las neurologicas), pacientes com uma doen^a aguda grave e diabetes insipidus. 

■ A prioridade inicial e restaurar a volemia: soro fisiologico ate conseguir uma boa pressao 
de perfusao tecidual. 

■ Corrigir o sodio lentamente usando a formula da Tabela 3. 

■ A variaqao maxima de sodio em 24 horas e de 12 mEq/L; uma correqao mais rapida leva a 
edema cerebral e pode piorar o prognostico do paciente. 


ALGORITMO 1 - HIPERNATREMIA 


Manejo cllnico da hipernatremia 

\ 

Avaliar o volume extracelular 

1 l 


Aumentado (hipervolemico) 


l 


Normal ou diminuido 


1 


/ 

Diabetes insipidus 


I 


Uso excessivo de 


Urina hipotonica 

bicarbonate de sodio 


< 250 mosmol/L 


Urina concentrada 
e com debito 
urinario 
< 500 mL/dia 


1 


\ 

Teste com vasopressina (ADH) 

✓ \ 


- Perdas TGI 

- Perdas insensiveis 

- Falta de acesso 
a agua 


Aumento da 


Minima alteragao 

osmolaridade urinaria 


da osmolaridade urinaria 

\ 

l 

Diabetes 


Diabetes insipidus 

insipidus central 


nefrogenico 
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ALGORITMO 2 - HIPERNATREMIA (TRATAMENTO) 


Homem, 70 anos, desidratado, peso: 78 kg 

1 

Sodio serico: 177 mEq/L; potassio: 4 mEq/L 

1 

Prioridade: avaliar estado hemodinamico 


\ 1 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

Hipocalemia e definida como uma concentra^ao serica de potassio menor que 3,5 mEq/L. 
Dos disturbios eletroliticos encontrados em emergences, altera^oes no potassio serico sao os mais 
graves e potencialmente fatais. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

Existe uma enorme diferen^a entre o potassio intracelular (140 mEq/L) e o extracelular (3,5 a 
5,0 mEq/L). Esse gradiente e responsavel pela excitabilidade nervosa e muscular que inclui o mio- 
cardio. Pequenas altera^oes no potassio serico podem implicar profunda altera^ao na conduqao e 
excitabilidade do coraqao, podendo alterar a funqao e o ritmo cardiacos e causar uma PCR (parada 
cardiorrespiratoria). 

As causas de hipocalemia sao (Tabela 1): 

■ Diminuiqao da ingestao: isoladamente e causa rara. 

■ Transloca^ao do extracelular para o intracelular: pode ocorrer em alcalose metabolica, 
uso de medicares (insulina, (3-adrenergicos, teofilina, cafeina, vitamina B12), paralisia 
periodica hipocalemica, tireotoxicose. Muito cuidado no inicio da terapeutica de anemia 
megaloblastica, em que a sintese celular maciqa pode causar hipocalemia grave. 

■ Perdas pelo trato gastrintestinal: diarreia (infecciosa, laxativos, prepare de colonoscopia, 
polipos secretores, VIPomas) e vomitos (podem causar hipovolemia e alcalose com hi- 
peraldosteronismo secundario que, associado a bicarbonaturia, pode ocasionar grande 
perda urinaria de potassio). 

■ Perdas renais: explicam a maioria dos casos de hipocalemia cronica. Podem estar associa- 
das a medicamentos (diureticos de ali;a, tiazidicos), estados associados a hiperaldostero- 
nismo e hipertensao (hiperaldosteronismo primario, estenose de arteria renal, hiperten- 
sao maligna, sindrome de Cushing, hiperfun^ao do nefron distal ou sindrome de Liddle, 
deficiencia congenita da enzima 11(3 hidroxiesteroide desidrogenase), hiperaldosteronis¬ 
mo sem hipertensao (sindrome de Bartter, estados com hipovolemia absoluta ou relativa). 
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TABELA I Causas de hipocalemia 


■ 

Alcalose metabolica. 


■ 

Anfotericina B e altas doses de penicilina. 


■ 

(3-agonistas (inalatorio ou parenteral). 


■ 

Diarreia (infecciosa, adenomas secretores, VIPomas, laxantes, preparo de colonoscopia). 


■ 

Diminuigao de ingestao. 


■ 

Diureticos: de alga e tiazidicos. 


■ 

Insulinoterapia. 


■ 

Nefropatias perdedoras de sal. 


■ 

Paralisia periodica hipocalemica e tireotoxicose. 


■ 

Reposigao de vitamina B12 e/ou folato na anemia megaloblastica. 


■ 

Slndrome de excesso de mineralocorticoides (hiperaldosteronismo primario e secundario, estenose de 
arteria renal, hipertensao maligna, sindrome de Cushing). 


■ 

Slndrome de Liddle e sindrome de Bartter. 


■ 

Sudorese excessiva. 


■ 

Vomitos (com hipovolemia, hiperaldosteronismo e bicarbonaturia). 



ACHADOS CUNICOS 

As manifestagoes clinicas dependem de: 

■ Gravidade da hipocalemia: raramente ha alguma manifestagao com potassio maior que 
3 mEq/L. 

■ Velocidade de instalagao da hipocalemia: na paralisia periodica hipocalemica ha manifes- 
tagoes mais graves para uma mesma concentragao serica de potassio. 

■ Doenga de base: cardiopatia previa, principalmente isquemica, idade avangada e uso de 
digital aumentam o risco de complicagoes da hipocalemia. 

Nas hipocalemias mais graves (< 2,5 mEq/L), podem surgir: 

■ Fraqueza generalizada (ate tetraplegia flacida). 

■ Rabdomiolise (pode levar a mioglobinuria e insuficiencia renal). 

■ Ileo paralitico. 

■ Poliuria (decorrente de tubulopatia). 

■ Disturbios do ritmo cardiaco (extrassistoles ou taquiarritmias). 


EXAMES COMPLEMENTARES 

As alteragoes eletrocardiograficas podem ser sutis, e incluem: 

■ Ondas U (concavidade para baixo ao final da onda T). 

■ Achatamento da onda T. 
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■ Depressao do segmento ST. 

■ Arritmias (principalmente em cardiopatas e em usuarios de digitalicos). 

■ Atividade eletrica sem pulso ou assistolia. 

Espera-se que o rim excrete menos de 15 mEq/dia de potassio, em ambiente de hipo- 
calemia, justificando a perda de potassio por via extrarrenal (sudorese, vomitos, diarreia). 
Entretanto, excre^ao renal de potassio maior que 15 mEq/dia indica perda renal de potassio, 
seja por altera<;ao tubular, seja por estados de hiperaldosteronismo. Nessas situates, a me- 
dida do gradiente transtubular de potassio pode ser util, especialmente quando associada a 
gasometria. 


Gradiente Transtubular de Potassio (TTKG): 

K+ urinario h- osmolalidade urinaria/osmolalidade serica 
K+ serico 

Deve-se solicitar magnesio serico. Outros exames deverao ser solicitados de acordo com a 
suspeita clinica. Alguns exemplos sao: 

■ Aldosterona serica e atividade de renina plasmatica: podem ser uteis em caso de hiperal¬ 
dosteronismo primario, estenose de arteria renal, sindrome de Liddle. 

■ Doppler de arterias renais: suspeita de estenose de arteria renal. 

■ Dosagem de TSH e T4 livre: tireotoxicose. 


DIAGNOSTICS DIFERENCIAL 

■ Diagnostico das condi^oes que podem levar a hipocalemia: hiperaldosteronismo prima¬ 
rio, secundario, estenose de arteria renal, transloca^ao de potassio etc. (Tabela 2). 

■ Condiqoes que podem simular hipocalemia, embora o potassio serico seja normal: neuro- 
patias, miopatias, cardiopatias etc. 


TFATAMENTO 

O tratamento da hipocalemia pode ser dividido em: 

■ Suporte clinico: tratar desidrata^ao, vomitos, estabiliza^ao hemodinamica e respiratoria. 

■ Tratamento da doen^a de base. 

■ Reposi^ao do potassio (Tabela 3). 

O grau de deple^ao de potassio corporal e variavel, mas, regra geral, para cada 1 mEq/L de 
redu^ao na concentra^ao serica ha um deficit corporal total de 150 a 400 mEq. Isso tern uma im- 
plica^ao pratica: apos a corre^ao da concentra^ao serica do potassio, e necessaria a manuten^ao da 
reposi^ao durante varios dias a varias semanas. 

Prepara^oes de potassio mais usadas: 

■ KC1 xarope 6%: 15 mL tern 12 mEq de potassio; dose usual de 10 a 20 mL apos as refei^oes, 
tres a quatro vezes ao dia. 
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TABELA 2 Hipocalemia - diagnostics diferencial 

1. Lista completa dos medicamentos que o paciente usa e causam hipocalemia: 

■ Diureticos de alga 

■ Diureticos tiazldicos 

■ Corticosteroides 

■ Laxativos 

■ Anfotericina B 

■ (3-adrenergicos 

■ Insulina 

■ Bicarbonato 

■ Cisplatina 

■ Carbenicilina 

■ Vitamina BI 2 e acido folico 

■ Limpeza intestinal (p. ex., preparo de colonoscopia) 

2. Ha diarreia ou condiqao semelhante? 

■ Diarreia aguda ou cronica 

■ lleostomia 

■ Vomitos 

■ Anorexia nervosa 

■ Adenomas vilosos 

■ VIPoma 

■ Slndrome de Zollinger-Ellinson 

3. Ha hipertensao arterial? 

■ Hiperaldosteronismo primario 

■ Estenose de arteria renal 

■ Hipertensao acelerada-maligna 

■ Slndrome de Liddle 

■ Slndrome de Cushing 

■ Tumor produtor de renina 

■ Deficiencia de I I -|3-hidroxilase 

4. Episodios subitos de fraqueza muscular e hipocalemia? 

■ Tireotoxicose 

■ Paralisia periodica hipocalemica 

5. Perda renal de potassio, sem HAS? 

■ Slndrome de Bartter 

■ Slndrome de Gitelman 

■ Nefropatia perdedora de sal 

■ Acidose tubular renal tipo I e tipo II 

■ Recuperagao de IRA obstrutiva 

6. Ha hipomagnesemia? Alcalose? 
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TABELA 3 Tratamento da hipocalemia 

■ A via oral e a prioridade, pois e mais segura, 

■ Evite usar potassio intravenoso quando a concentragao serica estiver acima de 3 mEq/L. 

■ Solugoes de potassio muito concentradas devem ser evitadas, pois podem causarflebite. 

■ Concentragao maxima em veia periferica = 40 mEq/L. 

■ Concentragao maxima em veia central = 60 mEq/L. 

■ Velocidade ideal para reposigao de potassio = 5 a 10 mEq/hora. 

■ Velocidade maxima para reposigao de potassio = 20 a 30 mEq/hora. 

■ Em situagoes de hipocalemia, evite repor potassio em solugoes com glicose (glicose estimula liberagao de 
insulina, funcionando como polarizante, o que pode paradoxalmente piorar a hipocalemia). 

■ Apos normalizagao do potassio, deve-se continuar a reposigao via oral por varios dias a semanas, ja que o 
deficit corporal e grande. 


■ KC1 comprimido: 1 comprimido tem 6 mEq de potassio; dose usual: 1 a 2 comprimidos 
apos as refeigoes, tres a quatro vezes ao dia. 

■ KC119,1% (IV): cada 1 mL tem 2,5 mEq de potassio; ampolas disponiveis de 10 mL. 


Complicagoes 

Associadas a propria reposigao de potassio: 

■ Hipercalemia iatrogenica. 

■ Sobrecarga de volume. 

■ Edema pulmonar. 

■ Flebite. 

Associadas ao baixo nivel serico de potassio: 

■ Hipoventilagao. 

■ Rabdomiolise: pode levar a mioglobinuria e insuficiencia renal. 

■ Tetraparesia flacida. 

■ Arritmias e parada cardiorrespiratoria. 


CONCLUSOES 

■ Os achados eletrocardiograficos incluem presenga de onda U, achatamento de ondas T e 
depressao do segmento ST. 

■ Hipocalemia pode causar alteragoes na excitabilidade nervosa e muscular. 

■ As causas de hipocalemia sao variadas e incluem: uso excessivo de diureticos, diarreia, 
vomitos, hiperaldosteronismo, estenose de arteria renal etc. 

■ O tratamento da hipocalemia deve ser feito, de preferencia, por via oral. 

■ Ao repor potassio intravenoso, evite solugoes muito concentradas e infusao rapida. 














Hipocalemia 1195 


■ A reposigao de potassio deve durar algumas semanas, com o intuito de se repor o potassio 
intracelular, exceto quando a causa da hipocalemia for translocacional. 

■ As complicates de hipocalemia incluem arritmias, tetraparesia flacida, hipoventilagao e 
parada cardiorrespiratoria. 


ALGORITMO 1 - EXAMES COMPLEMENTARES E HIPOCALEMIA 


Excregao urinaria de potassio em 24 horas 


1 

< 15 mEq 

"T 


I 

> 15 mEq 

J 


Avaliar estado acidobasico 


Avaliar gradiente transtubular 
de potassio (TTKG) 


✓ V / \ 



✓ \ 


Acidose metabolica 

l 


- Cetoacidose diabetica 
- Uso de anfotericina 

- Acidose tubular renal tipo 1 

- Acidose tubular renal tipo 2 


Alcalose metabolica 


✓ \ 


Hipertensao 

arterial 


Sem hipertensao 
arterial 

1 


1 


- Hiperaldosteronismo 

- Slndrome de Liddle 
- Def. 11 (3-hidroxi- 

esteroide 

desidrogenase 


- Hipomagnesemia 

- Excluir abuso 
de diureticos 

- Slndrome de 
Bartter/Gittelman 
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INTRODUCED 

Altera^oes eletrollticas sao frequentes em pacientes graves, e podem ser causa ou consequen- 
cia de emergencias encontradas em prontos-socorros. Essas emergencias incluem algumas poten- 
cialmente letais. 

Hipercalemia e um disturbio potencialmente grave, que pode requerer tratamento mesmo 
antes da confirma^ao laboratorial, sendo definida pela concentra^ao serica de potassio > 5 mEq/L, 
especialmente acima de 5,5 mEq/L. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Existe uma enorme diferen^a entre o potassio intracelular (140 mEq/L) e o extracelular 
(3,5-5,0 mEq/L). Esse gradiente e responsavel pela excitabilidade nervosa e muscular, que inclui 
o miocardio. Pequenas altera^oes no potassio serico podem implicar uma profunda altera^ao na 
condui;ao e excitabilidade do cora^ao, podendo alterar a fun^ao e o ritmo cardiacos e causar uma 
PCR (parada cardiorrespiratoria). 

A hipercalemia tem varias etiologias, embora as mais importantes sejam aquelas que envol- 
vam a libera^ao de potassio das celulas ou a prejudicada excre^ao atraves dos rins (Tabela 1). 

Deve-se sempre estar atento a possibilidade de uma pseudo-hipercalemia (falso aumento se¬ 
rico do potassio): 

■ Coleta inadequada (scalp fino, garroteamento firme, vacuo do tubo e um longo tempo en¬ 
tre a coleta e o processamento do exame). Se houver suspeita, deve ser colhida uma nova 
amostra com tecnica rigorosa. 

■ Estados associados com aumento do numero de celulas hematologicas (leucocitose, po- 
liglobulia ou trombocitose). A dosagem deve ser repetida usando-se amostra de sangue 
fresco heparinizado colhido cuidadosamente para evitar hemolise. 


1197 



1198 Emergences cllnicas - abordagem pratica 


TABELA I Causas de hipercalemia 

■ Acidose metabolica. 

■ Dieta (raramente causa hipercalemia isoladamente). 

■ Medicamentos: anti-inflamatorios nao esteroidais, antagonistas dos receptores da angiotensina II, (3-bloqueadores, 
diureticos poupadores de potassio, inibidores da enzima conversora de angiotensinogenio, suplementos de 
potassio, intoxicagao digitalica, succinilcolina, heparina, trimetoprim, ciclosporina, pentamidina. 

■ Hemolise. 

■ Hipoaldosteronismo hiporreninemico (acidose tubular renal tipo IV). 

■ latrogenia: pacientes internados com potassio endovenoso. 

■ Insuficiencia adrenal (doenga de Addison). 

■ Insuficiencia renal: aguda ou cronica avangada (com clearance de creatinina < 15 mL/min). 

■ Paralisia periodica hipercalemica. 

■ Rabdomiolise. 

■ Slndrome de lise tumoral. 


Acidose metabolica promove um deslocamento do potassio intracelular para o extracelular 
em troca de ions hidrogenio, como fenomeno tampao do sistema acidobasico do organismo. Em 
geral, o potassio volta ao normal com a normalizagao do pH. Entretanto, se o potassio e normal em 
relagao a um paciente com acidose, espera-se que ele diminua a medida que se corrija a acidose. 
Portanto, deve-se planejar a reposigao do potassio mais precocemente. Dieta isolada raramente 
causa hipercalemia, mas pode ter um papel importante se associada a insuficiencia renal ou uso de 
agentes que retenham potassio. 

Uma minuciosa historia sobre todos os medicamentos e importante e nao deve ser esquecida. 
Os medicamentos mais frequentemente associados a hipercalemia sao: 

■ Anti-inflamatorios nao esteroidais. 

■ Antagonistas dos receptores da angiotensina II (losartan, valsartan, irbesartan, candesar- 
tan). 

■ p-bloqueadores. 

■ Diureticos poupadores de potassio (amilorida, espironolactona e triantereno). 

■ Inibidores da enzima conversora de angiotensinogenio (captopril, enalapril, lisinopril, fo- 
sinopril, ramipril). 

■ Suplementos com potassio. 

■ Intoxicagao digitalica. 

■ Succinilcolina. 

■ Heparina. 

■ Trimetoprim (em alta dosagem como no tratamento de pneumocistose). 

■ Ciclosporina. 

■ Pentamidina. 

Algumas situagoes estao associadas a quebra ou lise celular, como rabdomiolise, quadros 
hemoliticos ou lise tumoral (espontanea ou associada ao initio de quimioterapia). Outras vezes 
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podem estar associadas a excrepao prejudicada de potassio, como ocorre na insuficiencia renal ou 
nos estados de hipoaldosteronismo. Nessa ultima situapao pode haver uma destruipao da macula 
em tubulo renal distal, com consequente hiporreninemia (exemplo: diabete melito, nefropatias 
intersticiais ou uso de anti-inflamatorios) ou associada a destruipao da suprarrenal (autoimune, 
tuberculose, fungos, virus, necrose, iatrogenica). 


ACHADOS CUNICOS 

As manifestapoes clinicas sao inespecificas e podem se confundir com a propria doenpa de 
base: fraqueza, adinamia, insuficiencia respiratoria, paralisia ascendente e arritmias cardiacas, in¬ 
clusive fibrilapao ventricular e assistolia. 

Manifestapoes especificas de cada doenpa podem estar sobrepostas. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

O eletrocardiograma pode ser muito util. As principals alterapoes estao delineadas na Tabela 
2. Onda T apiculada e um achado proeminente e, se nao tratada, pode levar a progressiva alterapao 
eletrica do miocardio com consequentes arritmias letais. 

Outros exames deverao ser solicitados de acordo com a suspeita clinica. Alguns exemplos: 

■ Funpao renal, gasometria e urina tipo I: podem sugerir uma causa renal para hipercalemia. 

■ Glicemia, cetonuria: descompensapao diabetica. 

■ Creatinafosfoquinase: quando muito aumentada, sugere rabdomiolise. 

■ Exames de funpao adrenal: suspeita de Addison. 


DIAGNOSTICS DIFERENCIAL 

Pode ser dividido em dois grandes topicos: 

■ Diagnostico das condipoes que podem levar a hipercalemia: iatrogenia, insuficiencia renal 
aguda ou cronica, hipoaldosteronismo hiporreninemico, medicamentos etc. 

■ Condipoes que podem simular hipercalemia, embora o potassio serico seja normal: neu- 
ropatias, miopatias, cardiopatias, hemolise, hipercelularidade etc. 


TABELA 2 Alterapoes progressives do ECG na hipercalemia 

■ Onda T apiculada ("em tenda”). 

■ Achatamento da onda P. 


■ Prolongamento do intervalo PR. 

■ Alargamento do intervalo QRS. 

■ Ritmo idioventricular. 


■ Formapao de onda sinusoidal. 

■ Fibrilapao ventricular ou assistolia. 
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TRATAMENTO 

O tratamento depende da severidade da hipercalemia e da condigao clinica do paciente, e 
pode incluir as seguintes medidas (Tabela 3): 

■ Promover uma translocagao do potassio do extracelular para o intracelular, como (3 2 ago- 
nista inalatorio, bicarbonato de sodio e solugao polarizante (glicose e insulina). 

■ Promover uma diminuigao do pool corporal de potassio pelo aumento da excregao: diure- 
tico de alga (furosemida), resinas trocadoras de ions como a sulfona poliestireno de calcio 
(sorcal) e os metodos dialiticos (peritoneal ou hemodialise). 

■ Medidas que nao alteram o potassio serico, mas promovem uma estabilizagao eletrica do 
miocardio. Isso pode evitar progressao para arritmias mais graves (calcio). 

Algumas observagoes devem ser ressaltadas: 

■ A resina (sorcal) nao e absorvida e costuma causar constipagao. Recomenda-se que seja 
diluida com um laxante (manitol ou sorbitol). A via preferencial e oral, pois tern maior 
eficacia, mas se houver vomitos, pode-se fazer via retal como enema de retengao (nesse 
caso, dobra-se a dose). 

■ O bicarbonato de sodio tern menor eficacia quando ha insuficiencia renal cronica, e 
pode causar sobrecarga de volume, ja que para cada 1 mEq de bicarbonato ha 1 mEq 
de sodio. Muito cuidado se houver hipertensao arterial. Ambas as situagoes podem 
levar a edema agudo de pulmao. A droga so tern beneficio em hipercalemia com aci- 
dose associada. 


TABELA 3 Tratamento da hipercalemia 1 



Leve 

5 a 6 mEq/L 

Moderada 

6,1 a 7 mEq/L 

Grave j 

> 7 mEq/L 

■ Dissecgao diureticos: furosemida 

1 mg/kg IV ate de 4/4 horas. 

Possivel 

Possivel 

Possivel 

■ Resina: sorcal: 30 g diluido em 100 mL 
de manitol a 10 ou 20% (8/8 a 4/4 horas); 
pode-se dobrar a dose, se necessario. 

Sim 

Sim 

Sim 

■ Inalagao com p 2 : fenoterol ou 

salbutamol - 10 gotas ate de 4/4 horas. 

Em geral, nao ha 
necessidade 

Sim 

Sim 

■ Polarizante: insulina regular: 10 unidades 

IV + 50 g de glicose (SG10%: 500 mL) 
ate 4/4 h; cuidado com hipoglicemia. 

Em geral, nao ha 
necessidade, mas 
pode ser prescrita. 

Sim 

Sim 

■ Bicarbonato de sodio: 1 mEqAg de peso 

IV lento ate 4/4 horas. 

Em geral, 
nao e indicado. 2 

Em geral, 
nao e indicado. 2 

Em geral, 
nao e indicado. 2 

■ Dialise (hemodialise e mais eficaz). 

Em geral, 
nao e indicada. 

Pode ser 

indicada. 

Pode ser 

indicada. 


Cuidado com elevagoes muito rapidas no potassio serico; isso pode ser mais importante que um valor absoluto e 
isolado do potassio. 

2 O bicarbonato e pouco util na insuficiencia renal por causa do risco de sobrecarga de volume; pode ser mais util na 
rabdomiolise. 
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Calcio 

Gluconato de calcio a 10% e indicado quando houver qualquer altera^ao eletrocardiografica 
compativel com hipercalemia, independentemente do nivel serico do potassio. Entretanto, ele nao 
deve ser prescrito “profilaticamente”: 

■ Dilui-se 10 a 20 mL do gluconato de calcio em 100 mL de cloreto de sodio 0,9% ou em soro 
glicosado e infunde-se em dois a cinco minutos. 

■ Repetir o ECG apos a infusao. 

■ Se persistirem as alteraqoes no eletrocardiograma, pode-se repetir o gluconato de calcio. 

Ele tern dura^ao de trinta a sessenta minutos e protege o miocardio de arritmias mais graves, 
embora nao cause altera^ao na concentra^ao serica do potassio. Deve ser a primeira medida em 
pacientes com alteraqoes eletrocardiograficas. 


COMPLICAgOES 

Associadas ao tratamento da hipercalemia: 

■ Hipoglicemia ou hiperglicemia. 

■ Sobrecarga de volume e edema agudo de pulmao (bicarbonato de sodio). 

■ Diarreia (sorcal). 

Associadas ao alto nivel serico de potassio: 

■ Hipoventila^ao e fraqueza muscular. 

■ Arritmias. 

■ Parada cardiorrespiratoria. 


CONCLUSOES 

■ Hipercalemia e frequente e pode causar graves consequencias (parada cardiorrespira¬ 
toria). 

■ As causas mais frequentes sao: acidose, hipoaldosteronismo, insuficiencia renal e medi- 
camentos. 

■ O diagnostico e feito pela dosagem serica, embora alteraqoes de ECG possam sugerir hi¬ 
percalemia e indicar inicio de tratamento antes do resultado do exame. 

■ Calcio intravenoso e indicado para estabilizar eletricamente o miocardio, quando houver 
altera^oes de ECG sugestivas de hipercalemia. 

■ O tratamento da hipercalemia inclui medidas que translocam o potassio do extrace- 
lular para o intracelular, e medidas que reduzem o pool corporal de potassio (resinas 
e dialise). 

■ O bicarbonato de sodio so esta indicado em paciente com condi^oes que podem levar 
a acidose. 

■ A via preferida para o uso das resinas de troca e a via oral, com uso de manitol ou sorbitol 
associados. 
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Hipocalcemia 


RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


INTRODUCED E DEFINigOES 

A hipocalcemia e definida por calcio total menor que 8,5 mg/dL ou 2,2 mM ou calcio ioni- 
zado inferior aos limites da normalidade. Representa condi^ao frequentemente encontrada. Em 
seu extremo, os pacientes podem apresentar-se com quadro de hiperexcitabilidade neuromuscular 
grave e tetania. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Fisiologia do calcio 

O adulto apresenta cerca de 1.000-1.500 mg de calcio, sendo 99% dele em forma de hidroxia- 
patita no esqueleto, e 1% no compartimento extracelular e nos tecidos moles. 

O calcio tern dois papeis fisiologicos importantes no organismo. No osso, confere integridade 
fisiologica ao esqueleto, e no compartimento extracelular, e responsavel pela manuten^ao e contro- 
le de varios processos bioquimicos. 

O calcio e ion predominantemente extracelular e seus niveis sericos sao mantidos por alguns 
hormonios reguladores, como paratormonio (PTH), vitamina D e calcitonina. O objetivo desses hor- 
monios reguladores e manter o calcio serico na faixa entre 8,5-10,5 mg/dL, pois fora dessa faixa o 
paciente apresenta predisposi^ao a desenvolver arritmias cardiacas, tetania e outras complicates. 

A absor^ao do calcio ingerido pela dieta ocorre por mecanismo ativo atraves de metabolites 
da vitamina D, principalmente a 1,25 hidroxi-D3, e absor^ao passiva por mecanismo paracelular 
atraves de ATPase calcio-dependente. 

O calcio e filtrado pelos rins e 98% dele e reabsorvido via renal. 

■ PTH: tern secre^ao regulada pela calcemia, com varia^ao inversa a sua concentra^ao. Seu 
efeito biologico central e o aumento na concentra^ao serica do calcio e, para tal, age em 
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ossos, rins e em menor proporgao controlando a absorgao intestinal do calcio. No teci- 
do osseo, o PTH aumenta o numero e a atividade dos osteoclastos, aumentando assim 
o calcio serico. No rim, o PTH aumenta a absorgao tubular distal do calcio e aumenta a 
excregao renal de fosforo. 

■ Vitamina D: sua principal fonte e dieta e sintese na pele dependente de exposigao a luz 
solar. No rim forma-se o metabolite 1,25 hidroxi-D3. Sua principal agao e aumentar a 
absorgao intestinal do calcio. Nos rins, sua agao e controversa, possivelmente envolvendo 
a reabsorgao tubular de fosforo. A deplegao de vitamina D esta associada a diminuigao 
de reabsorgao tubular de calcio, e a sua reposigao esta associada com o efeito contrario. 
Embora seu uso esteja associado com aumento da calciuria, esse aumento esta relacionado 
com sua agao no osso e o aumento de reabsorgao intestinal de calcio. 

■ Calcitonina: atua nos osteoclastos, diminuindo sua atividade e, consequentemente, a re¬ 
absorgao ossea. Sua secregao e relacionada com os niveis sericos de calcio. Quando estes 
aumentam agudamente, observamos aumento proporcional de sua secregao. Porem, em 
situagoes de hipercalcemia prolongada, as celulas C da tireoide, responsaveis pela secregao 
da calcitonina, nao funcionam adequadamente e passam a ter pouco controle na concen- 
traqao serica de calcio. 

A hipocalcemia pode ser subdividida em hipocalcemia com baixos niveis de paratormonio 
(PTH), caracterizando quadras de hipoparatireoidismo, e pacientes com PTH aumentado, o que 
caracteriza o hiperparatireoidismo secundario. 

A Tabela 1 exemplifica as causas de hipocalcemia. Comentamos as principals causas de hipo¬ 
calcemia na sequencia. 

TABELA I Causas de hipocalcemia 

Causas associadas com PTH diminufdo. 

■ Agenesia da paratireoide (isolada ou associada a outras anormalidades, como na sindrome de Di George). 

■ Destruigao da paratireoide (radiagao, cirurgia, metastases e doengas infiltrativas). 

■ Autoimune (isolado ou associado a doenga poliglandular autoimune tipo I). 

■ Defeitos de fungao da paratireoide (alteragoes geneticas do PTH, hipomagnesemia, sindrome do osso 
faminto e alteragao dos receptores sensores do calcio). 


Causas associadas com PTH aumentado (hiperparatireoidismo secundario). 

■ Deficiencia de vitamina D. 

■ Resistencia a vitamina D (raquitismo e osteomalacia). 

■ Resistencia ao paratormonio (pseudo-hipoparatireoidismo ou hipomagnesemia). 

■ Medicagoes. 

■ Pancreatite aguda. 

■ Rabdomiolise. 

■ Lise tumoral maciga. 

■ Metastases osteoblasticas. 

■ Sindrome do choque toxico. 

■ Hiperventilagao. 

■ Doenga aguda grave. 
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Hipoparatireoidismo 

Disturbio clinico que se manifesta quando o montante de PTH produzido pela paratireoide e 
insuficiente para manter adequado o metabolismo do calcio. 

O hipoparatireoidismo pode ser causado por altera^ao no desenvolvimento da paratireoide, 
destruiqao das glandulas paratireoides, diminui^ao de fun^ao da glandula com produ^ao alterada 
de PTH e alteraqao na a^ao do PTH caracterizando os quadros de pseudo-hipoparatireoidismo. 

A mais comum causa de hipoparatireoidismo em adultos e a retirada cirurgica das glandulas 
paratireoides secundarias, as tireoidectomias. Apos cirurgias tireoidianas, pode ocorrer hipopara¬ 
tireoidismo transitorio por edema ou hemorragia nas paratireoides. 

Outra importante causa de hipoparatireoidismo e a destrui^ao autoimune das glandulas pa¬ 
ratireoides, podendo ocorrer isoladamente ou associada a outras doen^as autoimunes. A doen^a 
poliglandular autoimune do tipo 1 representa a principal associa<;ao de hipoparatireoidismo com 
outras doen^as imunes, ocorrendo em 80-90% dos casos; as mais comuns associates nesse caso 
sao candidiase mucocutanea e insuficiencia adrenal. Devem ser lembradas ainda como diagnosti- 
co diferencial as doen^as infiltrativas da paratireoide, como hemocromatose, doen^a de Wilson e 
doen^as granulomatosas. 


Pseudo-hipoparatireoidismo 

Tambem denominado de sindrome de resistencia ao paratormonio. Os pacientes, nesse caso, 
apresentam achados laboratoriais compativeis com hipoparatireoidismo com hipocalcemia e hi- 
perfosfatemia, com niveis de PTH aumentados e falta de resposta dos tecidos-alvo ao paratormo¬ 
nio. A hipomagnesemia e causa de resposta alterada ao PTH em tecidos-alvo e deve ser descartada 
antes que o diagnostico de pseudo-hipoparatireoidismo possa ser feito. 


Outras causas 

A hipoalbuminemia pode levar a mensuraqao de calcio total diminuido, e por esse motivo a 
concentra^ao de calcio serico deve ser ajustada para a concentra<;ao de albumina como na formula 
a seguir: 


Ca ++ corrigido = Ca ++ medido + [(4,0 — albumina) X 0,8] 

Hiperfosfatemia pode induzir o paciente a hipocalcemia, assim como a infusao de citrato 
tambem e descrita como causa de hipocalcemia. 

O aumento da atividade osteoblastica tambem e descrito como causa de hipocalcemia e pode 
ocorrer de duas formas. Como a “sindrome do osso faminto”, que ocorre apos paratireoidectomia, 
e pode ser distinguida do hipoparatireoidismo pos-operatorio em razao de hipofosfatemia e niveis 
aumentados de PTH que apresenta. A presen^a de extensas metastases osteoblasticas pode causar 
hipocalcemia e esta particularmente associada aos carcinomas de prostata. 

Em pacientes gravemente doentes, a hipocalcemia e ocorrencia comum; na pancreatite agu- 
da, ocorre por forma^ao de complexos de acidos graxos com calcio e representa fator de pior 
prognostico. A hipocalcemia tambem ocorre associada a outras doen^as agudas, particularmente 
a sepse, e parece estar associada a citocinas e outros mediadores inflamatorios; nessa situa^ao, 
tambem representa fator de prognostico ominoso. 

Medicares tambem sao causa importante de hipocalcemia. Drogas antirreabsortivas como 
os bifosfonados sao a medica^ao com associa^ao mais importante, mas tambem anticonvulsivan- 
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tes, medicares antineoplasicas e medicares associadas com hipomagnesemia, como a furosemi- 
da, podem acarretar hipocalcemia. 


ACHADOS CUNICOS 

Os pacientes podem apresentar-se ao diagnostico desde com achado laboratorial assintoma- 
tico ate em condiqao com risco iminente de morte. O determinante dos sintomas de hipocalcemia 
e a concentraqao de calcio ionizavel, portanto em condiqoes como alcalose metabolica; embora o 
calcio total possa estar normal, os pacientes podem apresentar sintomas de hipocalcemia. 

Os sintomas sao principalmente de hiperexcitabilidade neuromuscular, e altera^oes de dentes 
e anexos, cardiacas e oftalmologicas ocorrem dependentes da gravidade e cronicidade da condiqao. 

A hipocalcemia aguda tern como marca registrada a tetania. Em casos leves, os pacientes 
apresentam parestesias de extremidades e periorais, e em casos graves, espasmo carpopedal, larin- 
goespasmo e contra^oes musculares graves podem ocorrer. Outros pacientes apresentam sintomas 
menos especificos, como fadiga e irritabilidade, entre outros. 

Os sintomas de tetania normalmente ocorrem com concentrates de calcio ionizavel meno- 
res que 4,0 mg/dL ou de calcio total menores que 7,0 mg/dL. Alguns pacientes mesmo com hipo¬ 
calcemia grave nao apresentam sintomas; condiqoes como hipomagnesemia, hipocalemia, alcalose 
e descarga adrenergica contribuem para a manifesta^ao desses sintomas. 

Os sintomas de tetania iniciam geralmente com quadro de parestesias acrais. Esses sintomas 
podem levar a ansiedade e hiperventila^ao que exacerbam as parestesias. Os sintomas motores 
ocorrem em seguida com mialgias, espasmos musculares, rigidez muscular, e o espasmo da mus- 
culatura respiratoria pode levar a estridor laringeo e cianose. 

Os achados dassicos de irritabilidade neuromuscular sao os sinais de Trosseau e Chvostek. O 
sinal de Trosseau consiste na indu^ao do espasmo carpopedal ao se insuflar o manguito de pressao 
arterial acima da pressao arterial sistolica por tres minutos; a manobra pode ser melhorada pedindo-se 
ao paciente para hiperventilar por cerca de um minuto. Ja o sinal de Chvostek consiste na contra^ao de 
musculos facials ipsilaterais ao se percutir o trajeto do nervo facial proximo a orelha. O sinal de Trosse¬ 
au e mais especifico, mas ambos podem estar negativos mesmo em pacientes com hipocalcemia grave. 

Convulsoes, tanto na forma de crises de ausencia, focais, como na de crises tonico-cronicas ge- 
neralizadas, podem ser a unica manifesta^ao de hipocalcemia. Altera^oes de movimento semelhantes 
ao parkinsonismo com distonias, hemibalismo e coreoatetoses podem ocorrer em 5-10% dos casos, 
assim como disartria e ataxia. Sabe-se que pacientes com hipocalcemia cronica podem apresentar 
calcifica^oes de ganglios da base, mas a correla^ao dessas com altera^oes de movimento e pobre. 

A hipocalcemia grave tambem e associada a presen^a de papiledema e ocasionalmente com 
neurite optica, que tendem a melhorar com a correqao da hipocalcemia. Altera^oes psiquiatricas 
como labilidade emocional, ansiedade e depressao podem ocorrer tambem. 

As manifesta^oes cutaneas incluem hiperpigmenta^ao, dermatites e eczema. Cataratas e, me¬ 
nos frequentemente, ceratoconjuntivite podem ocorrer, mas a correqao da hipocalcemia diminui 
sua progressao. Hipoplasia dentaria e alteraqao da mineraliza^ao dos dentes sao manifesta^oes 
cronicas associadas. 

O mecanismo de disfun^ao cardiaca associado a hipocalcemia nao e bem definido, mas os 
pacientes podem apresentar disfunqao sistolica e prolongamento do intervalo QT e arritmias car¬ 
diacas secundarias. 

Os pacientes podem ainda apresentar esteatorreia e alteraqao da secreqao de insulina. As 
altera^oes esqueleticas sao, em grande parte, dependentes da causa da hipocalcemia, e manifesta- 
^oes endocrinologicas autoimunes associadas, como insuficiencia adrenal, podem estar presentes. 
Assim como as manifesta^oes de hiperfosfatemia, podem ocorrer quando a hipocalcemia e se¬ 
cundaria a hipoparatireoidismo. A Tabela 2 resume as principals manifesta^oes da hipocalcemia. 
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TABELA 2 Manifestagoes clinicas da hipocalcemia 

1 Agudas 

Cronicas 9 

Parestesias 

Calcificagoes ectopicas 

Espasmos musculares 

Sinais de parkinsonismo 

Sinai de Trousseau e Chvostek 

Demencia 

Convulsoes 

Alteragoes dentarias 

Laringoespasmo e broncoespasmo 

Catarata 

Intervalo QT longo 

Eczema 

Arritmias 


Insuficiencia cardiaca (rara) 


Papiledema 



EXAMES COMPLEMENTARES E ABORDAGEM DIAGNOSTICA 

O diagnostico de hipocalcemia deve idealmente ser confirmado em mais de uma ocasiao, 
e o calcio ionizado deve ser mensurado, para poder atribuir as manifesta^oes suspeitas de hi¬ 
pocalcemia a esta. Pacientes com hipoalbuminemia, como os pacientes hepatopatas, podem 
apresentar hipocalcemia laboratorial sem apresentar esta de fato (representa a principal causa 
artefatual de hipocalcemia). A formula de corre^ao da calcemia de acordo com a albumina ja 
foi comentada previamente no capitulo. Deve ser lembrado que nem todos os servi^os tern a 
disponibilidade da dosagem do calcio ionizavel, o que torna a formula de corre^ao do calcio 
ainda mais importante. 

O segundo passo na avalia^ao do paciente com hipocalcemia e determinar a etiologia desta. 
Devem ser dosados magnesio e fosforo. A hipomagnesemia pode induzir resistencia ou deficien- 
cia de PTH, levando a hipocalcemia, e a dosagem de fosforo ajuda na determina<;ao do diagnos¬ 
tico diferencial. 

As principals causas de hipocalcemia em prontos-socorros sao hipoparatireoidismo, defici- 
encia ou metabolismo anormal da vitamina D, insuficiencia renal e hipomagnesemia. 

Nos pacientes com hipoparatireoidismo o calcio serico e baixo, com fosforo alto e PTH inde- 
tectavel, e as concentrates de 25 hidroxi-vitamina D e 1,25 hidroxi-vitamina D sao em geral nor¬ 
mals. Os pacientes com quadro de pseudo-hipoparatireoidismo apresentam quadro laboratorial 
semelhante, porem os niveis de PTH se apresentam elevados. 

Os pacientes com insuficiencia renal cronica, que e a causa mais comum de hipocalcemia 
na maioria das estatisticas, apresentam fosforo elevado, com fosfatase alcalina, creatinina e PTH 
tambem elevados. Nesses pacientes os niveis de 25 hidroxi-vitamina D estao geralmente normals, 
mas a 1,25 hidroxi-vitamina D esta diminuida. 

Pacientes com deficiencia de vitamina D e osteomalacia apresentam calcio e fosforo diminu- 
idos com niveis de fosfatase alcalina marcadamente aumentados. Os niveis de PTH tambem estao 
elevados com funqao renal normal e niveis de 1,25 hidroxi-vitamina D baixos. 

Demonstramos na sequencia como as altera^oes laboratoriais encontradas nos exames po¬ 
dem facilitar o diagnostico da causa da hipocalcemia. 


Presen^a de hipofosfatemia 

A presen^a de concentra^ao serica baixa de fosforo em pacientes com hipocalcemia direciona 
o diagnostico para excesso de secre^ao de PTH, o que no contexto desses pacientes define hiperpa- 
ratireoidismo secundario ou dieta extremamente deficiente em fosforo. 
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Presen^a de hiperfosfatemia 

Ausencia de insuficiencia renal ou lesao tecidual grave e virtualmente diagnostica de hipopa- 
ratireoidismo ou pseudo-hipoparatireoidismo. 


PTH 

Importante para o diagnostico diferencial do paciente, e so pode ser interpretado conjunta- 
mente com a calcemia. A hipocalcemia e um potente estimulo para secreqao de PTH; portanto, 
a presen^a de PTH diminuido na presen^a de hipocalcemia e forte indicador do diagnostico de 
hipoparatireoidismo. O PTH pode apresentar-se de diferentes formas, dependente da causa da 
hipocalcemia: 

■ PTH e diminuido no hipoparatireoidismo. 

■ PTH e elevado em pacientes com pseudo-hipoparatireoidismo ou anormalidades do me- 
tabolismo da vitamina D. 

■ PTH pode ser alto, normal ou baixo em pacientes com hipomagnesemia. 

■ PTH e na maioria das vezes normal na hipocalcemia autossomica dominante (disturbio 
extremamente raro causado por muta^oes do gene do receptor sensor de calcio, muta^oes 
que mais frequentemente estao associadas a hipercalcemia). 


Dosagens de calcidiol e calcitriol 

A deficiencia de vitamina D leva a hipocalcemia e, assim, aumenta a secre^ao de PTH. Alem 
disso, a deficiencia de calcitriol retira o efeito negativo deste sobre a secreqao de PTH. 

Existem diversas causas de deficiencia de vitamina D, e a maioria delas pode ser verificada pela 
historia do paciente e inclui uso de medicares como fenitoina e insuficiente exposi^ao a luz do sol. 
Algumas considera^oes devem ser realizadas sobre a interpreta^ao das dosagens de vitamina D: 

■ Dosagem diminuida de calcidiol em pacientes com hipocalcemia usualmente indica baixa 
absorqao ou ingesta de vitamina D. Outras possibilidades sao o uso de fenitoina, doenqa 
hepatobiliar e sindrome nefrotica com perda da proteina carreadora da vitamina D. 

■ A presenqa de calcidiol normal ou elevado na concomitancia de baixa concentra^ao 
de calcitriol indica presenqa de insuficiencia renal cronica ou osteomalacia vitamina 
D-dependente (deficiencia de alfa-hidroxilase renal). O calcitriol tambem e diminuido 
no hipoparatireoidismo. 

■ Osteomalacia vitamina D-dependente tipo 2 ou resistencia familiar hereditaria a vitamina 
D deve ser suspeitada se concentrates elevadas de calcitriol estao presentes. 

■ Outros exames podem estar alterados no paciente com hipocalcemia, como exemplificado 
a seguir: 

Q ECG: sao descritos prolongamentos do intervalo QT e ocasionalmente prolongamento 
de QRS e altera<;6es de segmento ST. Arritmias cardiacas secundarias a hipocalcemia 
sao raras, mas insuficiencia cardiaca pode ocorrer. 

Q Tomografia de cranio: pacientes com hipocalcemia cronica principalmente associada a 
hiperfosfatemia em pacientes com hipoparatireoidismo ou pseudo-hipoparatireoidis¬ 
mo podem apresentar calcificates de ganglios da base. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Pacientes com hipocalcemia apresentam sinais de irritabilidade neuromuscular e outras cau- 
sas de hiperexcitabilidade sao diagnosticos diferenciais de suas manifestagoes, por exemplo: o te- 
tano, miotonias e a hipertermia maligna. A historia e os achados laboratoriais podem prontamente 
diferenciar essas condigoes. 

A hipocalcemia entra ainda no diagnostico diferencial de disturbios extrapiramidais, convul- 
soes e ate mesmo de quadros agudos de insuficiencia cardiaca. 

A diferenciagao entre as diferentes etiologias da hipocalcemia ja foi comentada previamente 
neste capitulo. 


TFATAMENTO 

O tratamento ira depender da etiologia e da gravidade da hipocalcemia. A administragao 
de calcio e, na maioria das vezes, de eficacia transitoria. Praticamente todo o calcio corporal se 
localiza nos ossos e, na maioria dos casos, a hipocalcemia ocorre por alteragao da homeostase do 
calcio, de forma que o calcio nao pode ser mobilizado do osso para manter a calcemia normal. 
Uma excegao e a sindrome do osso faminto, em que o osso desmineralizado captura avidamente 
todo o calcio ingerido, necessitando de suplementagao do calcio, para manter a calcemia. 


Pacientes com hipocalcemia leve assintomatica 

Pacientes com calcio ionico acima de 3,2 mg/dL ou calcio total entre 8,0-8,5 mg/dL sao em 
geral assintomaticos e podem ser tratados apenas com reposigao de calcio pela dieta ou mediante 
formulagoes de calcio por via oral. O aumento em 1.000 mg ao dia na ingesta de calcio em geral e 
sufkiente para controle. 

Estudo recente verificou que a reposigao de calcio em pacientes criticos com hipocalcemia e 
assintomaticos nao modifkou a evolugao dos pacientes. 

A suplementagao de calcio pode ser feita com carbonato de calcio ou citrato de calcio. Apesar 
de o citrato de calcio apresentar melhor bioavalibilidade, nao foi demonstrada superioridade deste 
em comparagao ao carbonato. A Tabela 3 mostra a porcentagem de calcio elementar nos mais 
variados sais de calcio. 


TABELA 3 Calcio elementar e formulagoes de calcio 


Percentagem de calcio elementar nos varios tipos de 

sais 1 

Sal de calcio 

Calcio elementar (%) 

Carbonato de calcio 

40,0 

Fosfato de calcio 

39,0 

Acetato de calcio 

25,0 

Citrato de calcio 

21,0 

Lactato de calcio 

13,0 

Gluconato de calcio 

9,0 

Glucobionato de calcio 

6,5 
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Hipocalcemia sintomatica 

O desenvolvimento de sintomas relacionados a hipocalcemia depende da gravidade e da ve- 
locidade de sua instala^ao. Os sintomas geralmente aparecem quando o calcio ionizado e menor 
que 2,8 mg/dL ou o calcio total e menor que 7,0 mg/dL, embora pacientes com calcemia menor 
que esta possam apresentar-se assintomaticos. Esses pacientes apresentam parestesias e sinais de 
irritabilidade neuromuscular, muitas vezes com sinal de Trosseau e Chvostek positivo; nesse caso, 
a preferencia e realizar o tratamento com calcio endovenoso, repondo 100-200 mg de calcio ele- 
mentar (equivalentes a 1-2 g de gluconato de calcio). Cada mL da solu^ao de gluconato de calcio 
a 10% tern 9 mg de calcio elementar, e a solu^ao de cloreto de calcio, o correspondente a 27 mg de 
calcio elementar. 

Essa reposi^ao deve ser feita em dez a vinte minutos, diluida em solui;ao de dextrose ou 
salina, e preferencialmente administrada via acesso central. Reposi^oes rapidas de calcio estao 
associadas a arritmias e ate mesmo a parada cardiaca. 

A reposi^ao inicial emergencial de calcio deve ser seguida por reposi^ao lenta endovenosa 
com 0,5-1,5 mg/kg de calcio elementar por hora; na sequencia, essa infusao sera progressivamente 
diminuida com a normaliza^ao do calcio, sendo instituida reposi<;ao de calcio por via oral e trata¬ 
mento conforme a etiologia da hipocalcemia. 

A reposi^ao de vitamina D tambem e recomendada nesses pacientes e o calcitriol em dose de 
0,25-0,5 pg ao dia e a medica^ao de escolha em pacientes com hipocalcemia aguda, pois sua a^ao 
tern initio mais rapido. 

Os pacientes com hipomagnesemia devem ter esse valor corrigido, pois induz resistencia e 
diminui a secre^ao do PTH. Sugerimos a reposi^ao de 2 g de sulfato de magnesio (2 ampolas a 10% 
de 10 mL) em 100 mL de salina fisiologica em dez minutos como esquema de reposi^ao. 

A hipocalcemia associada a hiperfosfatemia secundaria a sindrome de lise tumoral tern tra¬ 
tamento proprio que inclui dialise e medidas de combate a hiperfosfatemia e e comentada em 
capitulo proprio. 


Pacientes com insuficiencia renal cronica 

Raros pacientes nessa situa^ao se apresentam com hipocalcemia sintomatica. O principal 
objetivo do tratamento nesses pacientes e prevenir a doenqa ossea, e nao corrigir a calcemia. 

Inicialmente, deve-se prescrever um quelante de fosforo, com a preferencia pelo uso do car¬ 
bonate de calcio (o citrate aumenta a absorqao de aluminio). A reposi^ao de vitamina D na forma 
de calcitriol tambem e necessaria na grande maioria dos casos, principalmente se houver hiperpa- 
ratireoidismo grave associado. 


COMPLICAgOES 

Pacientes com hipocalcemia cronica associada a hiperfosfatemia podem apresentar calcifica- 
^oes metastaticas; quando em ganglios da base, por exemplo, sintomas extrapiramidais eventual- 
mente ocorrem. 

Quadros de insuficiencia cardiaca e convulsoes podem ocorrer em casos graves de hipo¬ 
calcemia; eventualmente, parada cardiorrespiratoria presumivelmente com rela^ao direta com a 
hipocalcemia e descrita na literatura. 
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CONCLUSOES 

■ A hipocalcemia e condi^ao relativamente frequente e sua sindrome de excitabilidade neu¬ 
romuscular apresenta diagnostics diferenciais importantes, como o tetano. 

■ Pacientes com alcalose respiratoria podem apresentar sintomas de hipocalcemia; o trata- 
mento nesse caso e corrigir a hiperventilagao. 

■ O diagnostico idealmente deve ser confirmado de preferencia com dosagem de calcio 
ionizado, mas isso nao deve atrasar o tratamento dos pacientes com hipocalcemia sin- 
tomatica. 

■ A interpretaqao laboratorial da hipocalcemia e dependente de fatores como concentra^ao 
serica de albumina e estado de equilibrio acidobasico. 

■ Para realizar o diagnostico diferencial das diferentes etiologias da hipocalcemia e preciso 
analisar outros eletrolitos, entre eles o fosforo e o magnesio. 

■ O tratamento do paciente assintomatico e realizado preferencialmente com calcio por via 
oral e dirigido para a etiologia da hipocalcemia. 

■ Pacientes com hipocalcemia e sintomas de tetania devem ser tratados com calcio pa¬ 
renteral. 


ALGORITMO 1 - HIPOCALCEMIA 



Dosar P e Mg 


1 

1 




Ip 


Tp 
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Hipercalcemia 


RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 
SUZANA M. P. S. VIEIRA 


INTRODUgAO E DEFINigOES 

Hipercalcemia e definida como calcio serico maior que 10,5 mg/dL e calcio ionico acima do va¬ 
lor normal (no HC-FMUSP: 4,68-5,28 mg/dL). Varios fatores influenciam a dosagem do calcio serico, 
entre eles proteinas sericas, gamopatias monoclonais, desidrata^ao, disturbios do equilibrio acidoba- 
sico, modo de coleta, entre outros. Portanto, deve-se ter cuidado ao avaliar paciente com achado de 
hipercalcemia laboratorial. 

A hipoalbuminemia, como comentado no capitulo sobre hipocalcemia, nao interfere na con- 
centra^ao de calcio ionizavel, porem a concentra^ao de calcio serico total pode estar falsamente 
aumentada. A calcemia deve ser corrigida conforme a albumina da formula a seguir: 

Regra para correqao do calcio total quando ha valores anormais de albumina: 

Ca ++ corrigido = Ca ++ medido + [(4,0-albumina*)x 0,8]. 

* Albumina serica em g/dL. 

A ligaqao do calcio com as proteinas e pH-dependente. A alcalose aumenta a ligaqao do cal¬ 
cio com proteinas e, portanto, diminui o calcio ionizado; o contrario pode ocorrer em quadros 
de acidose. Portanto, em pacientes com hipoalbuminemia significativa e disturbios do equilibrio 
acidobasico, e importante verifkar o calcio ionizado. 

A hipercalcemia provem da altera^ao de mecanismos homeostaticos que resultam em influxo 
de calcio proveniente do esqueleto, absor^ao de calcio intestinal e diminui^ao do clearance renal do 
calcio. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

A maioria dos casos de hipercalcemia e causada por aumento da reabsor^ao ossea, e o calcio 
da dieta e sua absor^ao nao parecem representar papel predominante. Tanto em pacientes com 
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hiperparatireoidismo como com hipercalcemia da malignidade, ambos estao diretamente relacio- 
nados a aumento da reabsor^ao ossea por mecanismos de ativa^ao de osteoclastos, que nao sao 
completamente compreendidos. 

Em 90% dos casos, a hipercalcemia e consequencia de hiperparatireoidismo ou malignidade, 
e hipercalcemia cronica por meses e documentada em pacientes com hiperparatireoidismo, e sin- 
tomas de malignidade em pacientes com neoplasia. 

O hiperparatireoidismo primario e a principal causa de hipercalcemia, ocorrendo especial- 
mente em ambiente ambulatorial. A maioria dos pacientes e assintomatica no momento do diag- 
nostico. Nesses pacientes, a inapropriada secre^ao de PTH e a hipercalcemia sao consequencias 
da redu^ao da sensibilidade ao calcio (setpoint de inibiqao de secreqao do PTH pela concentraqao 
de calcio esta mais elevado) das glandulas paratireoides, e aumento da massa das paratireoides. 
Ocorre um caso a cada 500-1.000 pessoas; dentro das endocrinopatias, so e menos prevalente 
que o diabete melito e o hipotireoidismo. Em 80% dos casos e causado por adenoma solitario de 
paratireoide, e em 5% dos casos o adenoma atinge duas glandulas paratireoides. Em 15% dos casos 
apresenta-se como hiperplasia das glandulas paratireoides, podendo ocorrer de forma esporadica 
ou dentro das sindromes de neoplasia endocrina multipla. Uma rara apresenta^ao e na forma de 
carcinoma de paratireoide, que ocorre em menos de 0,5% dos pacientes. 

A hipercalcemia hipocalciurica familiar, a exemplo do hiperparatireoidismo primario, apre- 
senta hipercalcemia e hipofosfatemia, mas o achado diferenciador e a presenqa de hipocalciuria 
relativa. Esta e causada por mutaqoes no receptor sensor de calcio e transmitida por heranqa au- 
tossomica dominante. 

A hipercalcemia da malignidade pode ocorrer por varios motivos, a seguir especificados: 

■ Produqao tumoral do PTHrp (peptideo relacionado ao PTH): nesse caso, ha uma redu- 
^ao da concentra^ao serica do iPTH (PTH intacto endogeno), redu^ao do fosforo se- 
rico. Os tumores que produzem PTHrp sao principalmente da linhagem epidermoide, 
incluindo carcinoma de pulmao, cabe^a e pesco^o, mama, celulas renais, bexiga, entre 
outros. 

■ Hipercalcemia osteolitica local: o iPTH costuma estar normal, assim como o fosforo. As 
metastases esqueleticas liberam citocinas e outros fatores que levam a reabsorqao ossea 
mediada por osteoclasto. 

■ Secreqao ectopica de PTH pelo tumor, mas e um evento extremamente raro. 

■ Algumas neoplasias, como os linfomas, podem apresentar hipercalcemia em razao da pro- 
dui;ao aumentada de 1,25 hidroxi-vitamina D pelo tecido linfoide, que resulta em hiper¬ 
calcemia absortiva. 

A hipercalcemia da malignidade e a mais comum etiologia da hipercalcemia em pacientes 
internados, podendo ocorrer em 10% dos pacientes com cancer; os carcinomas de pulmao e de 
mama sao responsaveis por cerca da metade dos casos. Um estudo demonstrou que hipercalcemia 
ocorreu em 0,1% dos pacientes atendidos em um serviqo de emergencia, dos quais 44% dos casos 
eram secundarios a malignidade e 20% causados por hiperparatireoidismo primario. Apenas 26% 
dos pacientes tinham sistemas de hipercalcemia. 

Doenqas infecciosas granulomatosas, como tuberculose, hanseniase, histoplasmose e outras 
doen^as fungicas, assim como condiqoes nao infecciosas granulomatosas, como sarcoidose, granu- 
lomatose de Wegener e granuloma eosinofilico, sao associadas com produ^ao aumentada de 1,25 
hidroxi-vitamina D e, portanto, com absor^ao intestinal aumentada de calcio. 

Algumas medicares sao associadas com hipercalcemia. A intoxica^ao por vitamina D resul¬ 
ta em absor^ao intestinal de calcio aumentada. Tambem o uso excessivo de alcalis e descrito como 
causa de hipercalcemia. 
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Em pacientes com insuficiencia renal cronica pode ocorrer hiperparatireoidismo terciario, com 
fungao autonoma das paratireoides. A Tabela 1 apresenta as principals causas de hipercalcemia. 

TABELA I Causas de hipercalcemia 


Hipercalcemia dependente do PTH 


Hiperparatireoidismo primario 
Hiperparatireoidismo terciario 
Hipercalcemia hipocalciurica familiar 
Hipercalcemia secundaria ao Iftio 


Hipercalcemia independente do PTH 


a) Oncogenica 

Dependente de PTHrp 

Outras sindromes humorais 

Metastases osteolfticas e mieloma multiplo 

b) Excesso de vitamina D 

Intoxicagao por vitamina D 

Doengas granulomatosas - aumento da conversao de 25-hidroxi-vitamina D em 1,25-hidroxi-vitamina D 
por aumento da expressao da enzima 25-hidroxi-vitamina DI (3-hidroxilase na lesao. 

c) Outras causas 
Tireotoxicose 
Insuficiencia adrenal 

Insuficiencia renal cronica com doenga ossea adinamica 

Imobilizagao 

Feocromocitoma 

Vipoma 

Rabdomiolise na fase de recuperagao 
Doenga de Paget 

d) Medicamentos 
Intoxicagao por vitamina A 
Sindrome leite-alcali 
Diuretico tiazidico 
Teofilina 

Antiestrogenicos (tamoxifen) 

Ganciclovir 

Hormonio do crescimento 


ACHADOS CUNICOS 

A apresentagao clinica da hipercalcemia geralmente reflete a causa desta, assim como e depen¬ 
dente de sua gravidade. A maioria dos pacientes com hipercalcemia leve e assintomatica e esta re- 
presenta achado de exame laboratorial. O diagnostico de hipercalcemia em 50-60% dos casos e feito 
em pacientes assintomaticos, e na maioria das vezes estes apresentam hiperparatireoidismo primario. 
Alguns pacientes com hipercalcemia cronica leve apresentam-se com mal-estar inespecifico. 

Em pacientes com cancer, na maioria das vezes a apresentagao e com sintomas relacionados 
a neoplasia, porem em alguns pacientes a sindrome paraneoplasica de hipercalcemia e a primeira 
manifestagao de doenga neoplasica. 
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O quadro clinico e representado, em geral, por sintomas inespedficos, como letargia, fraqueza 
muscular, confusao, anorexia, nausea, vomitos, constipa^ao, poliuria e polidipsia. Em um estudo re- 
cente, fraqueza ocorreu em aproximadamente metade dos pacientes, sendo o sintoma mais comum 
em sua apresenta^ao. As complicates decorrentes da hipercalcemia sao: desidrata^ao, nefrolitiase, 
nefrocalcinose, insuficiencia renal, hipertensao, arritmias cardiacas, ulcera peptica, pancreatite e 
ate coma. 

Sintomas gastrintestinais resultam do relaxamento da musculatura lisa; constipaqao e o sin¬ 
toma mais comum, e anorexia, nauseas e vomitos tambem podem ocorrer. Sabe-se que pacientes 
com hiperparatireoidismo tern incidencia de 15-20% de doenqa ulcerosa peptica; portanto, muito 
maior que a popula^ao normal. Nao se sabe se outras situaqoes de hipercalcemia sao associadas 
com aumento de doen^a ulcerosa. 

Os sintomas neuropsiquiatricos sao variaveis e os pacientes apresentam sintomas vagos, 
como dificuldade de concentra^ao, altera^oes de personalidade, ansiedade e depressao. 

Quando a hipercalcemia e aguda, a apresenta^ao pode ser dramatica, com confusao, psicose 
organica e letargia, que podem progredir para estupor e coma. Alguns pacientes se encontram 
assintomaticos mesmo com calcemia em niveis de 15 mg/dL, enquanto outros se apresentam com 
sintomas mesmo com calcemia de 12 mg/dL, demonstrando que a apresenta^ao de sintomas e 
dependente da velocidade em que aparece a hipercalcemia e da associaqao de outras condiqoes, 
como doenqa em sistema nervoso central e uremia. 

A hipercalcemia cronica esta associada a deposi^ao de calcio em valvulas cardiacas, corona- 
rias e fibras miocardicas. A hipercalcemia pode ainda diminuir os potenciais de a^ao miocardica, 
o que resulta em encurtamento do intervalo QT. 

O hiperparatireoidismo primario cronico e associado a doen^a esqueletica conhecida histo- 
ricamente como osteite fibrosa cistica, que se caracteriza por reabsor^ao subperiosteal das falanges 
distais, atingindo as regioes distais da clavicula e em regiao de escalpo e cranio, tendo a aparencia 
classicamente descrita como “sal e pimenta”, e em ossos longos formando cistos osseos e os cha- 
mados tumores marrons. 

O hiperparatireoidismo apresenta ainda manifesta^oes renais, sendo a mais comum a nefro¬ 
litiase, que ocorre em pacientes com hipercalcemia cronica e quase invariavelmente e associada 
com hiperparatireoidismo primario, embora a sarcoidose possa ser associada a hipercalciuria e 
aumento de forma^ao de calculos renais. 

A hipercalcemia cronica e associada com defeito na habilidade da concentra^ao renal que 
pode induzir poliuria e polidipsia em ate 20% dos casos, levando a quadro de diabete insipido 
nefrogenico. O mecanismo pelo qual essas altera^oes ocorrem esta relacionado a down-regulation 
dos canais de aquaporina-2 e deposito de calcio na medula renal com lesao tubulointersticial se¬ 
cundaria. A acidose tubular renal distal do tipo 1 tambem pode ocorrer. 

Insuficiencia renal secundaria pode ocorrer por diminui^ao da taxa de filtra^ao glomerular 
causada por vasoconstri^ao direta e por contra^ao de volume induzida por natriurese. Nefropatia 
cronica intersticial ainda pode ocorrer por calcifica^ao, degenera^ao e necrose de celulas tubulares, 
com eventual atrofia tubular, fibrose intersticial e nefrocalcinose secundarias a hipercalciuria. 

As manifestaqoes da hipercalcemia estao resumidas na Tabela 2. 


Crise hipercalcemica 

A apresenta^ao clinica da hipercalcemia de maior interesse para os emergencistas e a da crise 
hipercalcemica, condi^ao em que os pacientes se apresentam marcadamente desidratados, e esse e 
o achado dominante da apresenta^ao clinica. Achados como anorexia, nauseas, vomitos e confu¬ 
sao mental ou sonolencia sao indicatives de gravidade da crise hipercalcemica. 
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TABELA 2 Manifestagoes clinicas da hipercalcemia 

Renais 

Neurologicas 

Poliuria 

Alteragao de concentragao e memoria (principalmente no hiperpara- 

Polidipsia 

tireoidismo primario) 

Nefrolitiase 

Confusao mental 

Nefrocalcinose 

Card iovascu lares 

Acidose tubular renal distal 

Encurtamento do intervalo QT 

Diabetes insipidus nefrogenico 

Bradicardia 

Insuficiencia renal 

Hipertensao (rara, principalmente no hiperparatireoidismo primario) 

Musculoesqueleticas 

Gastrointestinais 

Fraqueza muscular 

Anorexia, nauseas, vomitos 

Miopatia grave (rara, ocorre em 

Constipagao 

hiperparatireoidismo primario) 

Pancreatite 

Osteite fibrosa cistica 


Osteoporose 



Na crise hipercalcemica aguda, apesar de os pacientes se apresentarem com profunda desi- 
dratagao, na maioria das vezes nao apresentam hipotensao arterial, pois o calcio aumenta o tonus 
vascular, o que torna a pressao arterial um indicador pouco acurado do grau de desidratagao nes¬ 
ses pacientes. 

Deve-se ainda atentar para as presents de bradiarritmias, bloqueios atrioventriculares ou 
de ramos e parada cardiorrespiratoria. A hipercalcemia potencializa o efeito cardiaco da digoxina, 
sendo fator complicador na intoxicagao digitalica. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Hipercalcemia assintomatica, com diagnostico ambulatorial na grande maioria dos casos, e 
causada por hiperparatireoidismo primario, ao passo que hipercalcemia aguda sintomatica quase 
invariavelmente apresenta malignidade como principal causa, embora nao seja usual que a hiper¬ 
calcemia possa ser a manifestagao inicial nos pacientes. 

O achado laboratorial de calcio aumentado deve ser confirmado em novas dosagens ambula- 
toriais. Como descrito no capitulo sobre hipocalcemia, o ideal e dosar o calcio ionico, pois a con- 
centragao serica do calcio total e influenciada pelo equilibrio acidobasico e albumina serica. Em 
situagoes de hipoalbuminemia, a concentragao de calcio serico total deve ser corrigida segundo a 
formula descrita no inicio do capitulo. 

Apos a confirmagao do diagnostico da hipercalcemia, deve-se procurar a etiologia. Alguns 
achados de historia ou exame fisico ajudam a elucidar o diagnostico, como a presenga de doenga 
pulmonar, sugerindo o diagnostico de sarcoidose. Discutiremos a seguir os principios para estabe- 
lecer o diagnostico etiologico da hipercalcemia. 


Verificar o PTH 

Pacientes com hiperparatireoidismo primario e hipercalcemia da malignidade se apresentam 
com hipofosfatemia associada; portanto, nao e possivel fazer a diferencia^ao dessas duas causas 
baseadas nesse achado. 
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Deve-se descartar o uso de medicares que causem hipercalcemia e obter dados clinicos que 
sugiram etiologia especifica, bem como colher o PTH do paciente, que so pode ser interpretado 
conjuntamente com a dosagem de calcio. 

A presen^a de PTH elevado em pacientes com hipercalcemia faz o diagnostico de hiper- 
paratireoidismo primario. As unicas outras possibilidades diagnosticas sao o uso de litio ou a 
hipercalcemia hipocalciurica familiar, que evolui com fra^ao de excre^ao renal de calcio menor 
que 1%. 


Verificar o PTHrp 

A presen^a de niveis elevados de PTHrp confirma o diagnostico de hipercalcemia da malig- 
nidade; porem, esse e um teste diagnostico muitas vezes nao disponivel. 


Analisar os niveis de vitamina D e seus metabolitos 

Niveis elevados de calcidiol indicam ingestao excessiva de vitamina D; porem, a concentra^ao 
de 1,25-hidroxi-vitamina D aumentada pode indicar ingesta direta desse metabolito, produ<;ao por 
doen^as granulomatosas ou linfoma e produ^ao renal aumentada da 1,25-hidroxi-vitamina D se¬ 
cundaria ao hiperparatireoidismo. Deve-se observar que a produqao de PTHrp nao leva a aumento 
de secre^ao de vitamina D. 


Procurar outras causas 

A presen^a de niveis diminuidos de PTH, PTHrp e de vitamina D e seus metabolitos sugere 
outras causas de hipercalcemia, como hipertireoidismo, doen^a de Paget ou intoxica^ao por vita¬ 
mina A. 


Outros achados 

Alguns achados de exames complementares aparecem na hipercalcemia: 

■ ECG: pacientes com hipercalcemia apresentam intervalo QT curto. 

■ Exame oftalmologico: pacientes podem apresentar ceratopatia em banda, que representa 
deposito subendotelial de fosfato de calcio na cornea. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

As manifesta^oes da hipercalcemia entram no diagnostico diferencial de varias doen^as. As 
manifesta^oes gastrintestinais, por exemplo, incluem constipa^ao e anorexia e, portanto, outras 
causas dessas manifesta^oes incluem-se no diagnostico diferencial. 

A hipercalcemia e causa de nefrolitiase e ate 20% dos pacientes com hiperparatireoidismo 
tem calculose renal, e 4-5% dos pacientes com calculose renal tem hiperparatireoidismo. Outras 
doen^as que predispoem a calculose renal tambem sao incluidas no diagnostico diferencial. A hi¬ 
percalcemia aguda entra no diagnostico diferencial do paciente com quadro de confusao aguda. 
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TRATAMENTO 

O tratamento da hipercalcemia depende da gravidade. Pacientes com valores de calcio me- 
nores do que 12 mg/dL e oligossintomaticos nao necessitam de tratamento imediato, mas devem 
evitar fatores com potencial de agravar a hipercalcemia, como desidratagao e inatividade. 

Valores de calcemia maiores que 14 mg/dL ou ionico > 7 mg/dL classificam o paciente como 
hipercalcemia grave, e que necessita de atendimento imediato e agressivo. O tratamento tambem 
e recomendado de urgencia se houver calcemia maior que 12 mg/dL e presenga de sintomas, caso 
contrario pode-se realizar o ambulatorial. 

O primeiro passo no manejo terapeutico desses pacientes e a hidratagao vigorosa. A hipercalce¬ 
mia predispoe a desidratagao, e a reposigao com salina fisiologica e recomendada, sendo frequente- 
mente necessarios de quatro a seis litros nas primeiras 24 horas de tratamento, dependentes do grau 
de desidratagao e de comorbidades presentes, como insuficiencia cardiaca. Um esquema recomenda¬ 
do e de 300 mL de salina fisiologica por hora, procurando manter debito urinario entre 100-150 mL/ 
hora. Em trabalho recentemente realizado, a reposigao de salina com quatro litros ao dia diminuiu 
em media a calcemia em 2,4 mg/dL. Os diureticos de alga podem ser prescritos apos a hidratagao e 
evitar a hiperidratagao. A dose recomendada e de 20-40 mg de furosemida de 6/6 a 12/12 horas. Em 
nosso servigo no HC-FMUSP, usamos diureticos de alga apenas em pacientes com risco de edema 
pulmonar por hipervolemia, como pacientes com insuficiencia renal cronica e insuficiencia cardiaca. 

A terapia antirreabsortiva ossea e de extrema importancia no tratamento dos pacientes, e 
os bifosfonados representam agente de escolha. Sao analogos aos pirofosfatos. Suprimem a reab- 
sorgao mediada por osteoclastos por estimularem a apoptose nestes e diminuem indiretamente a 
atividade dos osteoblastos. 

O pamidronato e atualmente o agente mais usado para o tratamento da hipercalcemia da 
malignidade, embora o acido zoledronico quando disponivel seja o agente preferencial. Alguns 
autores sugerem dose de 30 mg se calcemia menor que 12 mg/dL; 60 mg se calcemia entre 12 e 13,5 
mg/dL; e 90 mg se calcemia maior que 13,5 mg/dL em dose unica. Outros autores sugerem dose de 
90 mg ao dia para todos os pacientes. A medicagao e diluida em salina e deve ser usada em infusao 
de duas a quatro horas. A normalizagao da calcemia ocorre em 70% dos pacientes e a medicagao 
nao deve ser repetida pelo menos por sete dias. A medicagao controla a calcemia por duas a quatro 
semanas, com media de quinze dias. 

Atualmente, o acido zoledronico e o mais potente bifosfonado disponivel, de uso intravenoso 
e com efeito imediato. Ele consegue uma normalizagao do calcio, em menos de tres dias, em 80 a 
100% dos pacientes. A dose e de 4 mg, infundida em quinze minutos, e pode ser repetida outras 
vezes, ate normalizagao do calcio. Os principals efeitos colaterais sao: mialgia, febre e flebite. A 
dose de 8 mg, apesar de um pouco mais eficaz, e associada com efeitos adversos e e preferivel usar 
a dose de 4 mg. Em pacientes com hipercalcemia refrataria aos bifosfonados, uma opgao e o deno- 
zumab, que em series de casos corrigiu hipercalcemia refrataria ao acido zoledronico. A dose ainda 
e indefinida, mas poderia ser de 60-120 mg SC em dose unica, podendo ser repetida em 1 semana, 
caso o paciente ainda esteja hipercalcemico. 

A calcitonina e medicagao que apresenta vantagem de initio rapido (em poucas horas), po¬ 
dendo ser usada do initio do tratamento ate o initio do efeito do pamidronato. Nao deve, entre- 
tanto, ser usada isoladamente para tratamento da hipercalcemia, por causa da taquifilaxia induzida 
pelo medicamento. 

Outra medicagao possivel de ser utilizada para o tratamento da hipercalcemia e o nitra- 
to de galio, que e um potente agente antirreabsortivo e deve ser usado por cinco dias conse- 
cutivos, em dose de 200 mg/m 2 . Em estudo recente, essa medicagao foi superior ao etidronato 
e nao foi comparada aos bifosfonados mais recentes. Apresenta nefrotoxicidade e tem initio 
de agao apos cinco a seis dias, e por esses motivos tem sido pouco utilizada no tratamento da 
hipercalcemia. 
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A mitramicina tambem tem agao antirreabsortiva. Usada por via endovenosa na dose de 25 
pg/kg EV em tres a seis horas de infusao. A queda do calcio e verificada a partir de doze horas do 
initio da infusao, com o nadir em 48 horas. Essa dose pode ser repetida em tres a sete dias. Rara- 
mente e utilizada pela sua toxicidade renal, hepatica e em medula ossea, e nao e tao efetiva quanto 
os bifosfonados. A Tabela 3 resume o tratamento da hipercalcemia. 

TABELA 3 Tratamento da hipercalcemia 


Hipercalcemia leve a moderada 
(calcio serico total < 14 mg/dL ou calcio ionico < 7 mg/dL) 


I - Hidratagao vigorosa com soro fisiologico: fornecer quatro a seis litros em 24 horas. A hidratagao 
isoladamente ja causa uma queda significativa da concentragao serica de calcio, pois a natriurese inibe a 
reabsorgao de calcio e a desidratagao faz o inverso. 

2- Pamidronato: 90 mg IV, durante 2-4 horas. Potente inibidor da reabsorgao ossea causada por osteoclastos. 
O uso de hidratagao, furosemida e pamidronato consegue uma normalizagao do calcio em 90% dos 
pacientes. O acido zolendronico em dose de 4 mg EV em 15 minutos e a opgao de escolha, substituindo 
o pamidronato disponlvel. 

3- Furosemida: 20 a 40 mg IV de doze em doze horas, ate de seis em seis horas. Promove uma diurese rica 
em calcio; entretanto, so deve ser usada APOS se conseguir uma adequada reidratagao e boa diurese. E 
um erro prescrever furosemida antes de o paciente estar bem hidratado. 

4- Corticosteroides: I mg/kg de peso de prednisona. So devem ser prescritos em linfoma, mieloma e 
sarcoidose. Eventualmente, cancer de mama pode responder (em ate 50% dos casos, o cancer de mama 
promove a hipercalcemia por causa da agao paracrina local das metastases e pode responder a corticoide). 
Regra geral, o corticoide nao tem papel nas demais situagoes. 


Hipercalcemia grave 

(calcio serico total > 14 mg/dL ou calcio ionico > 7 mg/dL) 


I - Hidratagao, pamidronato ou acido zoledronico e furosemida (conforme descrito) e 

2- Calcitonina*: 4 a 8 UAg de peso IM ou SC de doze em doze horas. A calcitonina tem um efeito 
hipocalcemico em menos de 24 horas e nao deve ser usada por mais de 48 horas. 

* Se o bifosfonado prescrito foi o acido zoledronico, nao ha necessidade da calcitonina. 


Recentemente tem sido descrito o uso dos agentes calcimimeticos, como o cinecalcet, em 
hipercalcemia associada ao hiperparatireoidismo. A dialise peritoneal ou a hemodialise sem calcio 
no fluido devem ser consideradas em pacientes refratarios a outros tratamentos. 


COMPLICAgOES 

A hipercalcemia grave, se nao tratada, pode evoluir para obito. A hipercalcemia cronica esta 
associada a nefrolitiase e calcifkagoes metastaticas. O hiperparatireoidismo primario pode evoluir 
com osteoporose, fraturas patologicas e doenga ulcerosa peptica. 


CONCLUSOES 


O hiperparatireoidismo primario e a maior causa de hipercalcemia em pacientes ambulato- 
riais e a malignidade e a maior causa em pacientes internados e em unidades de emergencia. 
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■ O PTH deve ser dosado e, conforme o seu nivel, podemos dividir as hipercalcemias em 
PTH dependentes ou PTH independentes. 

■ O hiperparatireoidismo primario assintomatico tem indicates cirurgicas especificas e 
raramente evolui com quadras graves de hipercalcemia. 

■ A hidrata^ao com salina fisiologica e o tratamento inicial para pacientes com hipercalcemia. 

■ Os bifosfonados sao a medica^ao de maior eficacia para o controle da hipercalcemia, des- 
tacando-se o pamidronato e o acido zolendronico. 

■ A calcitonina tem efeito em diminuir a calcemia nas primeiras 24 horas, havendo escape 
posterior. 

■ Os corticosteroides sao uma boa opi;ao para hipercalcemia secundaria a doen^a granu- 
lomatosa. 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

A hipoglicemia, com exce^ao dos pacientes diabeticos, e uma condi^ao incomum e deve ser 
suspeitada quando a glicemia for menor que 60 mg/dL. Deve ser prontamente identificada e cor- 
rigida, pois e potencialmente fatal. 

Em pacientes diabeticos, especialmente em insulinoterapia intensiva e controle rigido, e a 
complica^ao aguda mais comum, bem mais frequente que a cetoacidose ou o estado hiperosmolar. 
Dessa forma, o diabetes melito e seu tratamento representam a principal causa de hipoglicemia, e 
receberao aten^ao especial neste capitulo. 

Ja em pacientes nao diabeticos, apos jejum, glicemias de ate 50 mg/dL podem ser considera- 
das normals, desde que assintomaticas. Ja valores inferiores a 45 mg/dL estarao quase que invaria- 
velmente associados a alguma patologia. 

Para que se confirme o diagnostico de hipoglicemia, e necessario que esteja presente a triade: 

■ Hipoglicemia. 

■ Sintomas de hipoglicemia. 

■ Melhora dos sintomas apos administra<;ao de glicose. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Em pacientes saudaveis, apos um periodo de jejum, a manuten^ao da glicemia e feita inicial- 
mente atraves da glicogenolise (hepatica e muscular); porem, ela e limitada, e apos 12 horas, cerca 
de 50% da glicose ja e proveniente da gliconeogenese hepatica; apos 48 horas ou mais de jejum, 
quase 100% da glicose provem da gliconeogenese. 

De maneira geral, a hipoglicemia ocorre pelo desequilibrio entre a produ<;ao dos hormonios 
hipoglicemiantes (hiperinsulinemia) e dos hormonios hiperglicemiantes (glucagon, catecolami- 
nas, hormonio de crescimento e cortisol). 

A insulina e produzida nas celulas p-pancreaticas, inicialmente como pre-pro-insulina, a qual 
e clivada a pro-insulina, que ira originar insulina e peptideo C. Em condi^oes normals, a insulina e o 
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peptideo C sao liberados na circulagao em concentrates equivalentes. A resposta normal a hipogli- 
cemia e a supressao da secrepao de insulina e do peptideo C. Em pacientes com insulinoma, mesmo 
em vigencia de hipoglicemia, observam-se niveis de insulina e peptideo C acima dos valores espera- 
dos. Ja na hipoglicemia facticia decorrente do uso de insulina, o peptideo C esta suprimido. 

A resposta hormonal a hipoglicemia ocorre de forma sequencial, de acordo com os valores 
de glicemia: 

■ Menor que 80 mg/dL: reduqao da secrepao de insulina. 

■ Entre 65 e 70 mg/dL: aumento da secreqao de glucagon e de catecolaminas. 

■ Entre 60 e 65 mg/dL: aumento da secreqao de hormonio de crescimento (GH). 

■ Menor que 60 mg/dL: aumento da secrepao de cortisol. 

As respostas hormonais precedem o aparecimento de sintomas de hipoglicemia, que so cos- 
tumam iniciar para valores inferiores a 55 mg/dL (para sintomas adrenergicos) e 50 mg/dL (para 
sintomas neuroglicopenicos). 

Hipoglicemias de repetiqao podem alterar o limiar de surgimento dos sintomas, de forma 
que diabeticos com controle intensivo e hipoglicemias frequentes podem ter hipoglicemias severas 
assintomaticas. Por outro lado, pacientes com descompensaqao diabetica prolongada podem apre- 
sentar sintomas de hipoglicemia mesmo com niveis considerados normais. 

As causas de hipoglicemia podem ser divididas em dois grupos (Tabela 1): 

■ Tipo de hipoglicemia: jejum ou pos-prandial. 

■ Aparencia e estado geral do paciente: individuo aparentemente saudavel ou aparentemen- 
te doente. 


TABELA I Etiologias da hipoglicemia 


1 Tipo 

Causas 

Pos-prandial 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

Esvaziamento gastrico acelerado 

Idiopatica 

Ingestao alcoolica 

Galactosemia, intolerancia a frutose 

Hipoglicemia pancreatogena nao insulinoma 

Jejum - aparentemente doentes 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

Medicamentos 

Infecgoes: sepse, malaria 

Desnutrigao grave 

Insuficiencia hepatica 

Insuficiencia renal 

Insuficiencia adrenal 

Neoplasias nao celulas (5 

Jejum - hiperinsulinemica 

■ 

■ 

Insulinoma 

Nesidioblastose 

Jejum - outras causas 

■ 

■ 

■ 

Facticia 

Autoimune 

Pos-operatorio de feocromocitoma 
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ACHADOS CLINICOS 

■ Manifestapoes neuroglicopenicas: cefaleia, sonolencia, tonturas, ataxia, astenia, dificulda- 
de de concentraqao, lentificaqao dos pensamentos, confusao, irritabilidade, alterapoes de 
comportamento, deficits neurologicos focais, convulsoes e coma. 

■ Manifestapoes adrenergicas: palpitaqoes, taquicardia, ansiedade, tremores, sudorese, fome 
e parestesias. Idosos com diabetes de longa data podem nao apresentar sintomas adrener- 
gicos, o que retarda o diagnostico da hipoglicemia e aumenta o risco de sequelas neuro- 
logicas permanentes (mais frequentemente se associa a disfunqao autonomica ou ao uso 
de (3-bloqueadores). 

Deve-se sempre pensar em hipoglicemia em todo paciente com alterapao neurologica no 
pronto-socorro (confusao, agressividade, convulsoes, coma etc.). Hipoglicemia pode simular do- 
en^as neurologicas difusas ou focais. 

Alem dos sintomas ligados a hipoglicemia, outros achados clinicos, de acordo com a provavel 
etiologia, estao descritos na Tabela 2. 


TABELA 2 Achados clinicos de acordo com a etiologia da hipoglicemia 


Condicoes Achados 


Diabetes ■ Historia de uso de insulina, sulfonilureias ou meglitinidas. Causa mais frequente de 

hipoglicemia, pode causar graves sequelas ou mesmo levar a morte. 


Medicamentos 


Factlcio 


Insulinoma 


Insuficiencia 

adrenal 

Alcoolismo 


Hepatopatia 


Hipoglicemiantes, pentamidina, quinino e intoxicaqao aguda por salicilatos. 

Pacientes com doenqa psiquiatrica; uso de insulina, sulfonilureias ou meglitinidas, O 
principal diagnostico diferencial e com o insulinoma. 

Mais frequente em profissionais da saude ou em familias com pacientes diabeticos, 

Uso de insulina: o peptideo C esta suprimido e sugere o diagnostico. 

Uso de sulfonilureia ou meglitinidas: o peptideo C eleva-se e se confunde com o 
insulinoma. Para o diagnostico correto, deve-se solicitar o rastreamento de sulfonilureias e 
meglitinidas (sangue e urina). 

Tumor raro; cerca de 90% sao benignos, menores que 2 cm e 99% deles estao no pancreas. 
Cerca de 60% sao em mulheres, idade media de 50 anos (mais jovens quando associado 
a neoplasias endocrinas multiplas). 

Costuma se manifestar com hipoglicemia e marcante aumento de peptideo C. 

Apresenta aumento da glicemia > 25 mg/dL apos o uso do glucagon. 

O diagnostico pode ser feito com: 

a) cintilografia com octreotldio: detecta mais da metade dos casos; 

b) metodos de imagem: tomografia, ressonancia ou ultrassom endoscopico; 

c) achado intraoperatorio: e considerado o padrao-ouro para o diagnostico localizatorio 
(pode-se associar o ultrassom intraoperatorio). 

Sintomas vagos: anorexia, adinamia, perda de peso, dor abdominal e escurecimento da pele. 
Achados na emergencia: hipotensao, hiponatremia, hipoglicemia e hipercalemia. 

O alcool bloqueia a gliconeogenese, mas nao bloqueia a glicogenolise, Por isso, a hipogli¬ 
cemia dos etilistas ocorre quando ha ingestao por varios dias seguidos ou em desnutridos. 

Tanto na insuficiencia hepatica aguda como na cronica pode cursar com hipoglicemia. 


Outras * Sepse, jejum, inaniqao, insuficiencia renal cronica, grandes tumores ou tumores produtores 

de insulina extrapancreaticos (muito raros), autoanticorpos para o receptor da insulina. 

■ Causas pos-prandiais: alimentar, funcional, slndrome hipoglicemica pancreatogena 
nao insulinomatosa, ingestao de etanol, galactosemia. 
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EXAMES COMPLEMENTARES 

Em geral, no pronto-socorro, a causa mais frequente de hipoglicemia e diabete melito. Por 
isso, alem de glicemia, deve-se colher fun^ao renal e ficar atento para causas subjacentes, como 
infecqao urinaria, sepse, pneumonia, doen^as intra-abdominais, sindromes coronarianas agudas, 
acidente vascular cerebral etc. De acordo com a historia e o exame fisico, essas causas subjacentes 
devem ser procuradas e exames complementares deverao ser solicitados (Tabelas 2 e 3). 

Em nao diabeticos, outros exames poderao ser uteis, de acordo com a suspeita clinica: funqao 
hepatica, funqao renal, eletrolitos e cortisol serico basal ou teste da cortrosina (suspeita de insufici- 
encia adrenal), insulina e peptideo C na vigencia de hipoglicemia (suspeita de insulinoma). 


TABELA 3 Exames laboratoriais no insulinoma 


1 Exame 

Resultado | 

■ Glicemia 

< 45 mg/dL 

■ Insulina (radioimunoensaio) 

> 6 |j,U/mL 

■ Insulina (quimioluminescencia) 

> 3 |j.U/mL 

■ Peptideo C 

> 0,2 ng/mL 

■ Pro-insulina 

> 5 pmol/L 

■ Acido (3-hidroxibutirico 

< 2,7 nmol/L 

■ Sulfonilureias 

Negativo 


Teste de jejum prolongado 

Tern duraqao de ate 72 horas. Durante o teste, e permitida apenas a ingestao de liquidos livres 
de calorias e de cafeina. O paciente nao devera permanecer todo o tempo em repouso. 

Durante esse periodo, a glicemia, a insulina, o peptideo C e a pro-insulina (se disponivel) sao 
mensurados periodicamente. O teste e interrompido se: 

■ Glicemia for menor que 45 mg/dL. 

■ Paciente apresentar sintomas de hipoglicemia. 

■ O tempo de jejum chegar a 72 horas. 

No insulinoma, caracteristicamente, encontra-se hipoglicemia (< 45 mg/dL) associada ao 
aumento de insulina (> 6 |i,U/mL no radioimunoensaio; > 3 p,U/mL na quimioluminescencia); 
peptideo C > 0,2 mg/mL e pro-insulina > 5 pmol/L. 

Alem disso, pelo efeito anticetogenico da insulina, a concentraqao do acido (3-hidroxibutirico 
em pacientes com insulinoma deve ser menor que em individuos normals (< 2,7 nmol/L). 

Esse teste tem a capacidade de demonstrar que a causa da hipoglicemia e a causa dos sinto¬ 
mas e sua reversibilidade apos sua corre^ao. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

A principal causa de hipoglicemia e o tratamento do diabetes melito. Estudos demonstram 
claramente que, quanto mais rigido for o controle glicemico, menor e a chance de complicates cro- 
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nicas do diabetes (como retinopatia, nefropatia e neuropatia), mas as custas do aumento signifkativo 
do risco de hipoglicemia. Estima-se que 2% dos obitos em diabeticos tipo 1 se devam a hipoglicemia. 
Por outro lado, o tratamento intensivo, em particular nos pacientes idosos, e associado a maior risco 
de hipoglicemia e eventos cardiovasculares secundarios a mesma. Assim, em pacientes com dificil 
controle do diabetes e idosos, pode-se tentar controle menos restrito da hiperglicemia. 

Fatores predisponentes a ocorrencia de hipoglicemia sao: dose excessiva de insulina, sulfoni- 
lureias ou meglitinidas; reduzida ingesta de carboidratos (atraso nas refeigoes); aumento do con- 
sumo periferico de glicose (exercicio fisico acima do habitual, febre), ingestao alcoolica (bloqueia 
a gliconeogenese), insuficiencia renal (menor clearance de drogas hipoglicemiantes) e insuficiencia 
adrenal associada (autoimune). 

Na evolugao do diabetes, ha deficit progressive na liberagao de glucagon, ainda de causa 
incerta, ja que a massa de celulas produtoras de glucagon se mantem normal. Posteriormente, ha 
tambem diminuigao da liberagao de catecolaminas em resposta a hipoglicemia, especialmente 
em usuarios de p-bloqueadores e portadores de neuropatia autonomica. Estima-se que quando 
a resposta do glucagon e das catecolaminas esta defeituosa, o risco de hipoglicemia e aumentado 
em 25 vezes. 


Hipoglicemias pos-prandiais 

Caracterizam-se por sintomas que ocorrem exclusivamente no periodo pos-prandial (1 a 5 
horas apos a refeigao). No diagnostico, e importante lembrar que qualquer causa de hipoglicemia 
de jejum podera provocar hipoglicemias tambem no periodo pos-prandial. 

■ Hipoglicemia por esvaziamento gastrico acelerado: ocorre apos cirurgias gastricas como 
gastrectomia, bypass gastrico, piloroplastia etc. Deve ser diferenciada da sindrome de dum¬ 
ping, que tambem ocorre apos cirurgia gastrica, mas e decorrente de sintomas vasomoto- 
res por aumento subito da osmolaridade e costuma ocorrer mais precocemente (ate 1 hora 
apos a refeigao). 

■ Hipoglicemia pancreatogena nao insulinoma: e uma causa rara de hipoglicemia, hiperin- 
sulinemica, que difere do insulinoma por geralmente causar hipoglicemia apenas no peri¬ 
odo pos-prandial, e nao no jejum. 

■ Erros inatos do metabolismo: sao causas mais raras de hipoglicemia pos-prandial. A ga¬ 
lactosemia caracteriza-se por hipoglicemia pos-prandial apos ingestao de alimentos que 
contenham galactose, retardo mental, cirrose e catarata. Ja na intolerancia hereditaria a 
frutose, ocorrem hipoglicemia e vomitos apos ingesta de frutose, hepatomegalia, deficit de 
crescimento. Em ambos os casos, o tratamento consiste na retirada da substancia envolvi- 
da da dieta, com otimos resultados. 

■ Alcool: bloqueia a gliconeogenese, mas nao a glicogenolise. Por isso, so costuma causar 
hipoglicemia se houver ingestao prolongada de alcool ou em pacientes desnutridos. 

■ Hipoglicemia pos-prandial idiopatica ou funcional: e outra causa comum de hipoglicemia 
pos-prandial. E mais comum em pacientes magros e ansiosos ou com outros disturbios 
psiquiatricos. Sua importancia e ainda controversa, e alguns autores nao a reconhecem 
como causa isolada de hipoglicemia, visto que nem sempre os sintomas sao acompanha- 
dos de glicemia < 50 mg/dL. Porem, pacientes com sintomas neuroglicopenicos merecem 
investigagao mais detalhada. 

■ Diabetes melito: hipoglicemia pos-prandial pode tambem ser a manifestagao inicial de 
diabete melito, ocorrendo devido ao atraso na secregao de insulina apos a refeigao, de 
forma que essa nao coincide com o pico da absorgao de glicose. 
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Hipoglicemias de jejum 

Abrangem um grande numero de causas, de diferentes gravidades, podendo ser divididas em 
dois grupos: 

■ Pacientes aparentemente doentes: medicamentos, sepse, malaria, desnutripao grave, in¬ 
suficiencia hepatica, insuficiencia renal, neoplasias de celulas nao p, insuficiencia adre¬ 
nal, glicogenoses. 

■ Pacientes aparentemente saudaveis: medicamentos, hiperinsulinismo endogeno perma- 
nente ou transitorio, hipoglicemia facticia, autoimune, pos-operatorio de feocromocitoma. 

Os principals diferenciais sao: 

■ Uso de medicamentos: deve sempre ser excluido antes de investigapao adicional; os mais 
frequentemente envolvidos sao: insulina, alcool, sulfonilureia, meglitinidas, pentamidina, 
salicilatos (apenas em doses elevadas). A Tabela 4 cita as principals medicares associadas 
a hipoglicemia. 

TABELA 4 Medicares que causam hipoglicemia 

■ Pentamidina 

■ Cloroquina e outros antimalaricos 

■ Indometacina 

■ L'rtio 

■ Levofloxacina e gatifloxacina 

■ IGF-1 


■ Propoxifeno 

■ Disopiramida 

■ fi-bloqueadores 

■ Sulfametoxazol-trimetoprim 

■ Heparina 

■ Inibidores da ECA 


■ Hipoglicemia facticia: hipoglicemia de jejum hiperinsulinemica; pistas da doenpa sao: 
anamnese, pesquisa serica de sulfonilureias, dosagem de peptideo C (suprimido se 
uso exogeno de insulina). Aumentam a probabilidade de hipoglicemia facticia: doenpa 
psiquiatrica, profissionais de saude ou familiares de pacientes diabeticos. 

■ Doenpas endocrinas: insuficiencia adrenal podera ser causa de hipoglicemia, e apresenta 
sintomas vagos, como anorexia, adinamia, perda de peso, dor abdominal. Na emergencia, 
pode sugerir o diagnostico a presenpa de hipotensao, hiponatremia, hipoglicemia e hiper- 
calemia. No feocromocitoma, catecolaminas aumentadas inibem a secrepao de insulina. 
Apos exerese do tumor, ha redupao brusca das catecolaminas, desbloqueando a secrepao 
de insulina, e podendo levar a hipoglicemia rebote. 

■ Neoplasias (nao celulas p): na maioria das vezes, hipoglicemia esta associada a sarcomas 
volumosos retroperitoneais ou intra-abdominais. Menos comumente, pode ser decorrente 
de outras neoplasias, como carcinomas, tumores primarios de figado, metastases hepati- 
cas, tumores carcinoides. Ha tres mecanismos principals atraves dos quais uma neoplasia 
pode produzir hipoglicemia: consumo excessivo de glicose pelo tumor, geralmente em 
tumores grandes e de grande atividade mitotica; produpao tumoral de IGF-II, que tern 
efeito hipoglicemiante; insuficiencia hepatica secundaria a grandes tumores primarios de 
figado ou multiplas metastases. 

■ Glicogenoses: doenpa de armazenamento do glicogenio, por defeitos enzimaticos. 

■ Insulinoma: raro tumor neuroendocrino (4 casos/milhao/ano). Caracteristicas principals 
sao: > 99% situados no pancreas; 5% associados a neoplasia endocrina multipla (NEM 1); 
tumor unico em 90% dos casos; 5 a 10% malignos e geralmente sao tumores pequenos. 
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Laboratorialmente, caracteriza-se por hipoglicemia com niveis elevados de insulina, pep- 
tideo C e pro-insulina. A localiza^ao pode ser feita por tomografia, ressonancia, palpapao 
intraoperatoria, ultrassom endoscopico ou ultrassom intraoperatorio. Cirurgia e o tra- 
tamento de escolha, ficando o medicamentoso (diazoxido, octreotide, hidroclorotiazida) 
reservado para contraindica^ao, recusa a cirurgia ou tumores refratarios. 

■ Nesidioblastose: ocorre por hiperplasia das celulas p, que pode ser difusa ou focal. Ge- 
ralmente surge na infancia, mas pode raramente aparecer na idade adulta. Recentemente, 
tern sido descritos alguns casos de surgimento de nesidioblastose, com hipoglicemia, apos 
cirurgia bariatrica. O tratamento inicial de escolha e o clinico e, se refrataria, cirurgico. 

■ Autoimune: causa rara de hipoglicemia, decorrente da forma^ao de autoanticorpos con¬ 
tra o receptor de insulina, que estimulam esse receptor. Normalmente associada a outras 
doen^as autoimunes. 


TRATAMENTO 

Em qualquer paciente que chegue ao pronto-socorro com agita^ao, confusao, coma ou mes- 
mo com deficit neurologico localizatorio deve-se imediatamente verificar a glicemia capilar (dex- 
tro). Quanto mais precocemente for corrigida uma hipoglicemia, menor a chance de se causar 
sequelas neurologicas. 

Confirmada a hipoglicemia, deve-se infundir 60 a 100 mL de glicose a 50% IV. Em pacientes 
sem acesso venoso, pode-se fazer o glucagon IM/SC (1,0 a 2,0 mg), embora seu efeito seja fugaz 
e ineficaz em segunda dose, pois depleta todo o estoque de glicogenio hepatico. Entretanto, em 
paciente sem acesso venoso facil, ganha-se um tempo adicional. Pode-se prever uma ausencia de 
resposta em desnutridos ou hepatopatas. 

Se a hipoglicemia e pouco sintomatica, pode-se tentar glicose pela via oral, atraves da inges- 
tao de algum carboidrato de rapida absor^ao. 

Em pacientes diabeticos em uso de insulina, sem causa aparente de hipoglicemia, deve-se 
sempre investigar insuficiencia renal, pois, se presente, a dose de insulina devera ser reduzida. 

Em diabeticos que desenvolvem insuficiencia renal em uso de sulfonilureias, podem ocorrer 
hipoglicemias graves de repeti^ao. Nesses casos, deve-se manter o paciente em observa^ao por 16-24 
horas, com glicemia capilar de 1/1 hora. Se for a clorpropamida, o paciente podera manter hipogli¬ 
cemia por varios dias. Lembrar sempre que metformin, glitazonas e acarbose nao causam hipoglice¬ 
mia, exceto se associadas a insulina, sulfonilureias ou meglitinidas (repaglinida ou nateglinida). 


Tiamina 

Em pacientes desnutridos, hepatopatas ou etilistas, deve-se prescrever tiamina junto com a 
glicose. O objetivo e prevenir o surgimento de encefalopatia de Wernicke-Korsakoff. Da-se 100 mg 
de tiamina, IV ou IM, juntamente com a glicose (nao e mais recomendado prescrever a tiamina e 
esperar alguns minutos ate infundir a glicose). 


CONCLUSOES 

■ A causa mais frequente de hipoglicemia sintomatica e diabetes melito, principalmente no 
caso de pacientes em terapia intensiva para o controle glicemico. 

■ O diagnostico de sindrome hipoglicemica requer a presen^a da triade glicemia baixa, sin- 
tomas de hipoglicemia e corre^ao apos reposi^ao de glicose. 



1230 


Emergences ch'nicas - abordagem pratica 


■ Sempre pensar em hipoglicemia em pacientes que chegam ao pronto-socorro com altera- 
gao neurologica; deve-se realizar imediatamente uma glicemia capilar. 

■ Em diabetico com hipoglicemia, em geral, deve-se colher uma fungao renal, haja vista a 
alta incidencia de insuficiencia renal nessa populagao. 

■ Hipoglicemia documentada em nao diabeticos, em geral, e uma doenga e precisa ser investigada. 

■ Pacientes com hipoglicemia de jejum devem ser divididos em aparentemente saudaveis e 
aparentemente doentes. 

■ Pacientes com suspeita de insulinoma devem ter mensurados peptideo C e insulina du¬ 
rante episodio de hipoglicemia. 

■ Os pacientes com hipoglicemia devem ser prontamente tratados com 60 a 100 mL de gli- 
cose a 50%; se houver dificuldade no acesso venoso, prescrever 1 a 2 mg de glucagon IM. 

■ Em hepatopatas, etilistas e desnutridos, prescrever 100 mg de tiamina (IM/EV) associada 
a glicose. 


ALGORITMO 1 -TRATAMENTO DE HIPOGLICEMIA 


Qualquer doente com rebaixamento do nivel de conscience ou deficit neurologico 


Realizar imediatamente uma glicemia capilar 


GLICEMIA CAPILAR < 60 mg/dL 



/ \ \ 


Risco de desenvolver 
encefalopatia de Wernicke? 
• Desnutrigao 
• Alcoolista 




I 


Glucagon: 1 a 2 mg IM 


_ \ _ 

• Prescrever TIAMINA junto com a glicose ou glucagon 

• Dose da tiamina: 100 mg EV ou IM 


















H i pog lice mias 1231 


LEITURA ADICIONAL 

1. Goto A et al. Severe hypoglycaemia and cardiovascular disease: systematic review and meta-analy- 
sis with bias analysis. BMJ 2013; 347: f4533. 

2. Service J, Cryer PE. Hypoglycemia in adults: clinical manifestations, definitions and causes. Dis- 
ponivel em: www.uptodate.com 2014. Acessado em 22/01/2015. 

3. Cydulka RK, SiffJ. Diabetes mellitus and disorders of glucose homeostasis. In: Rosens emergency 
medicine. 6. ed. Elsevier; 2006. p. 1955-74. 

4. Votey SR, Peters AL. Diabetes mellitus. In: Harwood-Nuss. Clinical practice of emergency medi¬ 
cine. 4. ed. Philadelphia: Lippincott Williams and Wilkins; 2005. p.842-5. 

5. Votey SR, Peters AL. Hypoglicemia. In: Harwood-Nuss. Clinical practice of emergency medicine. 
4. ed. Philadelphia: Lippincott Williams and Wilkins; 2005. p.849-54. 

6. Martins HS, Souza MJPSM. Hipoglicemias. In: Martins HS, Neto RAB, Velasco IT. Emergencias 
clinicas - abordagem pratica. 1. ed. Barueri: Manole; 2006. p.649-55. 

7. Martins HS, Neto RAB. Emergencias relacionadas ao diabetes mellitus. In: Martins HS, Neto AS, 
Velasco IT. Emergencias clinicas baseadas em evidencias. 1. ed. Sao Paulo: Atheneu; 2005. p.579-90. 

8. Cryer PE. Management of hypoglycemia during treatment of diabetes mellitus. Disponivel em: Up- 
ToDate, 2014, www.uptodate.com. Acessado em 22/01/2015. 

9. Rush MD, Winslett S, Wisdow KD. Diabetes mellitus. In: Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS. 
Emergency medicine - American College of Emergency Physicians. 6. ed. McGraw-Hill; 2004. 
p.1294-304. 

10. Brady WJ, Harrigan RA. Hypoglicemia. In: Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS. Emergency 
medicine - American College of Emergency Physicians. 6. ed. McGraw-Hill; 2004. p.1283-7. 

I I. Service FJ. Hypoglicemia in adults: clinical manifestations, definitions and causes. Disponivel em: 
UpToDate, 2012, www.uptodate.com. 

12. Service FJ. Hypoglicemia in adults without diabetes mellitus: diagostic approach. Disponivel em: 
UpToDate, 2014, www.uptodate.com. Acessado em 22/01/2015. 



83 


Hiperglicemias 


HERLON SARAIVA MARTINS 
SHARON NINAADMONI 
RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Cetoacidose diabetica (CAD) e estado hiperosmolar hiperglicemico (EHH) sao duas com¬ 
plicates graves, associadas ao diabetes melito, que diferem entre si de acordo com a presen^a de 
cetoacidos e com o grau de hiperglicemia: 

A CAD e definida pela presen^a de (Tabela 1): 

■ Glicemia maior que 250 mg/dL. 

■ pH arterial =£ 7,3. 

■ Cetonuria fortemente positiva (se disponivel, a dosagem da cetonemia e um dos criterios 
mais apropriados). 


TABELA I Criterios diagnosticos da CAD e EHH - American Diabetes Association 2006 


Parametros 

Leve 

Cetoacidose 

Moderada 

Grave 

Estado 

hiperosmolar 

hiperglicemico 

Glicemia (mg/dL) 

> 250 

> 250 

> 250 

> 600 

pH arterial 

7,25-7,30 

7,00-7,24 

< 7,00 

> 7,30 

Bicarbonato serico (mEq/L) 

15-18 

10-14,9 

< 10 

> 15 

Cetonuria 

Positiva 

Positiva 

Positiva 

Fracamente positiva 

Cetonemia 

Positiva 

Positiva 

Positiva 

Fracamente positiva 

Osmolalidade efetiva (mOsm/kg)* 

Variavel 

Variavel 

Variavel 

> 320 

Anion gap 11 

> 10 

> 12 

> 12 

Variavel 

Nivel de consciencia 

Alerta 

Alerta ou sonolento 

Estupor ou coma 

Estupor ou coma 


* Osmolalidade efetiva: 2 x (Na+ medido) + glicemia (mg/dL) /18. 
1 Anion gap: (Na+ medido) - (CE + HCO3-). 
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O EHH e definido pela presenpa de (Tabela 1): 

■ Glicemia maior que 600 mg/dL. 

■ pH arterial maior que 7,3. 

■ Osmolalidade serica efetiva estimada > 320 mOsm/kg. 

Em pacientes com diabetes melito do tipo 1, a cetoacidose e o sintoma de apresentapao em 
20 a 34% das crianpas e adolescentes e cerca de 15 a 20% dos adultos. Por outro lado, em pacientes 
com EHH, a faixa etaria costuma ser muito maior, em geral acima dos 50 anos. 

A mortalidade da CAD e muito pequena e depende fundamentalmente da causa precipitante 
(em geral, menor que 1%), mas varia muito de acordo com a qualidade do cuidado da populapao. 
Em criancas em paises desenvolvidos a mortalidade varia de 0,3 a 0,6%. Um estudo em adultos na 
Africa mostrou mortalidade de 30%. Em idosos, a mortalidade e maior que 5%. No EHH, a mor¬ 
talidade e maior, variando entre 5 e 20%, e se deve principalmente a idade avanpada dos pacientes 
e a alta frequencia de comorbidades. 

Em ambos, o risco de morte e maior: 

■ Nos extremos de idade. 

■ Na presenpa de coma. 

■ Nos pacientes com hipotensao ou choque. 

■ De acordo com a gravidade do fator precipitante. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

A patogenese da cetoacidose e mais bem conhecida que a do estado hiperosmolar. Em ambas 
ocorre uma redupao da secrepao de insulina como mecanismo central (Tabela 2). 

TABELA 2 Fisiopatologia da descompensapao diabetica 


Mecanismo central Insulina e hormonios contrarreguladores 


CAD ■ Produpao de acidos graxos (lipolise) no flgado e produpao de corpos cetonicos 

(acido acetoacetico e |3-hidroxibutirato). 

■ Cetonemia e acidose metabolica. 

EHH ■ Ha produpao minima de insulina, mas essa pequena quantidade e suficiente 

para inibir a produpao de corpos cetonicos. 

■ Nao ha cetonemia, mas pode ocorrer cetonuria leve. 


Na CAD, alem da diminuipao de insulina, ocorre um aumento dos hormonios contrarregu¬ 
ladores (glucagon [principal representante], cortisol, catecolaminas e hormonio de crescimento), 
alterando o equilibrio de varios orgaos e sistemas, entre eles: 

■ Flgado: a deplepao de insulina e a presenpa de hormonios contrarreguladores fazem com que 
ocorra um aumento da produpao hepatica de glicose (gliconeogenese) e, consequentemente, 
uma hiperglicemia. Alem disso, a presenpa do glucagon leva a produpao de corpos cetoni¬ 
cos (acetoacetato e (3-hidroxibutirato) e aumenta a oxidapao de acidos graxos livres (AGL). 

■ Tecido adiposo: a ausencia de insulina promove uma maior atividade da lipase tecidual, 
que catalisa a conversao de triglicerides (TG) em AGL e glicerol. O primeiro e substrata 







1234 Emergences cli'nicas - abordagem pratica 


hepatico para produqao de cetoacidos, e o ultimo, para produ^ao de glicose. O aumento 
desses substratos ocorre tambem pela liga^ao das catecolaminas a receptores (3-adrener- 
gicos e consequente quebra dos TG. Alem disso, os adipocitos tambem sao responsaveis 
pela produ^ao de prostaglandinas, que levam a vasodilata^ao, diminui^ao da resistencia 
vascular e consequentes taquicardia, hipotensao, nauseas, vomitos e dor abdominal. 

■ Musculos: o aumento dos hormonios contrarreguladores leva a diminuiqao da entrada 
de glicose no musculo. Alem disso, a associa^ao com o deficit de insulina provoca um au¬ 
mento de proteolise com consequente gliconeogenese. 

■ Rins: quando a glicemia excede a taxa maxima de reabsor^ao tubular de glicose (Tm re¬ 
nal), ocorre glicosuria (em geral, quando a glicemia excede 180 mg/dL). A glicosuria acar- 
reta uma diurese osmotica, ocasionando hipovolemia, diminuiqao do ritmo de filtra^ao 
glomerular e aumento da glicemia. A diurese osmotica tambem ocasiona perda de agua 
livre, sodio, potassio, magnesio e fosforo. 

Estudos recentes mostram que a cetoacitose e associada com estado pro-inflamatorio e pro- 
-coagulante importante, com aumento significativo de citocinas, mas esse aumento e revertido 
com a correqao das alteraqoes metabolicas. 

No EHH ha uma produ^ao suficiente de insulina para suprimir a produqao de glucagon. Des- 
sa forma, nesse disturbio nao ocorre produ^ao de corpos cetonicos. 


ACHADOS CUNICOS 

A cetoacidose ocorre principalmente num subgrupo de popula^ao mais jovem com media 
etaria entre 20 e 29 anos, embora possa ocorrer nos dois extremos de idade. Muitas vezes o inicio 
e abrupto, mas os pacientes podem apresentar prodromos com dura^ao de dias com poliuria, po- 
lidipsia, polifagia e mal-estar indefinido. 

O paciente ira apresentar-se, na grande maioria das vezes, desidratado, podendo estar hipo- 
tenso e taquicardico, embora possa eventualmente estar com extremidades quentes e bem perfun- 
didas, devido ao efeito de prostaglandinas. 

Os sinais e sintomas da acidose podem aparecer com taquipneia, respira^ao de Kusmaull (pH 
menor que 7,2) e halito cetonico. 

O paciente normalmente se encontra alerta, embora 20% dos casos de cetoacidose ocorram 
quando ha altera^ao do nivel de consciencia. 

O achado de febre nao e frequente nos pacientes com cetoacidose, embora mesmo com sua 
ausencia nao se possa descartar que o fator precipitante seja infeccioso. Mas, caso esteja presente, a 
febre tem um alto valor preditivo de que a descompensaqao deve-se a infecqao. 

Dor abdominal e um achado muito caracteristico de cetoacidose, ocorrendo em cerca de 30% 
dos casos, e provavelmente tem correlaqao com altera^ao de prostaglandinas na parede muscular 
intestinal; entretanto, e rara nos pacientes com estado hiperosmolar e e um achado que tende a 
melhorar muito com a hidrata^ao inicial do paciente. Nauseas, vomitos ou dor abdominal ocorrem 
em mais de 50% dos casos. Caso a dor nao melhore com o tratamento da cetoacitose, ou se torne 
localizada, deve-se realizar investigaqao de causas secundarias da dor. 

A apresenta^ao clinica no paciente com EHH apresenta importantes diferen^as em relaqao a 
CAD (Tabela 3); 

■ A faixa etaria e bem maior (> 40 anos). 

■ O quadro clinico e mais arrastado; os sintomas relacionados a poliuria, polidipsia, astenia 
e desidrata^ao costumam ocorrer durante semanas. 
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TABELA 3 

Achados clfnicos da CAD e do EHH 



CAD 

EHH 



Faixa etaria 

■ Populagao mais jovem, media de 20-29 anos. 

■ 

Normalmente > 40 anos. 

Instalagao 

■ Rapida, muitas vezes em horas. 

■ 

Progressiva, durante varios dias. 

Sintomas 

■ Poliuria, polidipsia e perda de peso. 

■ 

Poliuria, polidipsia e perda de peso. 


■ Normalmente alerta (pode haver rebaixamento 

■ 

Rebaixamento de nfvel de cons¬ 


do nfvel de consciencia*). 


ciencia e a regra. 

Sinais 

■ Halito cetonico, taquipneia, respiragao de Kussmaul. 

■ 

Profunda desidratagao. 

Peculiaridades ■ Nauseas, vomitos e dor abdominal. 

■ 

Dificuldade de acesso a agua. 


* Investigar doenga associada do SNC. 


■ Ha dificuldade de acesso a agua: limitagoes fisicas para busca de agua, idade avangada, 
pacientes acamados ou com doengas neurologicas sao fatores que se associam ao EHH. 

■ A desidratagao e bem mais acentuada. 

■ Presenga de rebaixamento do nivel de consciencia devido a hiperosmolaridade. Sintomas 
localizatorios do SNC (convulsoes, deficits focais) podem ocorrer em ate 25% dos casos, 
embora nesse caso haja a necessidade de investigagao com exames de imagem do SNC. 

De maneira geral, e importante lembrar e investigar os fatores precipitantes. Muitas vezes, o tra- 
tamento da causa da descompensagao e o passo mais importante no manejo do paciente (Tabela 4). 

TABELA 4 Fatores precipitantes da descompensagao* 

■ Infecgoes (30 a 50% dos pacientes): pneumonia, infecgao urinaria e sepse sao as mais frequentes. Outras 
infecgoes sao: pe diabetico, celulite, sinusite, meningite e diarreia. 

■ Tratamento irregular (21 a 49%). 

■ Primodescompensagao (15a 34%). 

■ Abdominais: pancreatite, colecistite, apendicite, vomitos intensos, diarreia, isquemia mesenterica. 

■ Doengas vasculares: infarto agudo do miocardio e acidente vascular cerebral (ate 5% dos casos de CAD, 
sendo muito mais frequente no EHH), 

■ Medicagoes e drogas: corticosteroides, fenitoina, antirretrovirais (inibidores de protease), cocaina, 
catecolaminas (adrenalina, noradrenalina, dopamina, dobutamina). 

■ Gestagao. 

■ Cirurgia e trauma. 

■ Nao identificado (2 a 10%). 

* A soma das porcentagens nao e de 100% devido a presenga de uma ou mais causas e devido a diferentes variagoes 
encontradas entre estudos. 


EXAMES LABORATORIAIS 

Os seguintes exames devem ser solicitados em pacientes com descompensagao diabetica grave: 


■ Gasometria arterial. 
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■ Eletrolitos: potassio, sodio, cloro, magnesio e fosforo. 

■ Hemograma: pode haver leucocitose com desvio a esquerda sem que signifique infecgao. 
Valores acima de 25.000 cels/mm 3 sugerem infecgao. 

■ Urinatipol. 

■ Cetonuria (se disponivel, dosagem serica de cetoacidos). 

■ Eletrocardiograma: busca de achados de hipercalemia e isquemia (mais util no EHH). 

■ Radiografia de torax. 

■ Outros exames: podem ser necessarios, de acordo com a suspeita clinica. Exemplos: he- 
moculturas, urocultura, tomografia de cranio, pungao liquorica, teste de gravidez, enzi- 
mas hepaticas, amilase, lipase etc. 


DIAGNOSTICS DIFERENCIAL 

Envolve dois aspectos: 

■ A busca de fatores precipitantes, conforme ja foi descrito (Tabelas 4 e 5). 

■ A diferenciagao de outras causas de acidose, dor abdominal e rebaixamento do nivel de 
conscience (Tabela 5). 


TABELA 5 Diagnostico diferencial da CAD e do EHH 


Caracteristica 

Diferencial 

Diferengas 

Cetoacidose 

■ 

Cetoacidose de inanigao. 

■ Historia. 


■ 

Cetoacidose alcoolica. 

■ Glicemias normais ou baixas. 

Acidose com anion 

GAP elevado 

■ 

Acidose latica, intoxicagao por metanol, 
paraldeldo, salicilato e etilenoglicol. 

■ Historia. 

■ Glicemias normais. 

Dor abdominal 

■ 

Doengas intra-abdominais. 

■ Historia. 


■ 

Exames de imagem/laboratoriais. 


Alteragao do nivel 
de consciencia 

■ 

AVC, meningite, trauma. 

■ Exames de imagem e/ou liquor. 


TRATAMENTO 

Em geral, o tratamento da CAD e muito parecido com o do EHH, com pequenas diferengas. 
Os principios do tratamento da descompensagao diabetica estao descritos na Tabela 6. 

TABELA 6 Principios do tratamento da descompensagao diabetica 

■ Procurar e tratar os fatores precipitantes. 

■ Corrigir o deficit hldrico: hidratagao. 

■ Corrigir a hiperglicemia: insulinoterapia. 

■ Corrigir os deficits eletroliticos: cuidados com o potassio. 

■ Repor bicarbonato: raramente necessario e apenas na cetoacidose, quando estiver indicado. 
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Hidrata^ao 

O objetivo da hidratagao e a expansao extracelular, restauragao do volume intravascular, me- 
lhora da perfusao tecidual com consequente diminuigao dos niveis de hormonios contrarregula- 
dores e da glicemia (pode diminuir em ate 25% a glicemia) [Tabela 7). A preferencia e por liquidos 
isotonicos no inicio do tratamento com 15 a 20 mL/kg de solugao fisiologica na primeira hora. O 
uso de solugoes hipertonicas e isotonicas no inicio do tratamento e associado a complicagoes e nao 
existem beneficios com uso de coloides nessa situagao. 


TABELA 7 Hidratagao na CAD e no EHH 

Fase I: expansao rapida 

■ Iniciar com soro fisiologico: 1.500 mL/h. O objetivo dessa fase inicial e corrigir a hipotensao ou choque 
(podem ser necessarios varios litros de soro). 

Fase 2: manutengao da hidratagao 

■ Apos corregao da hipotensao, fornecer 250 a 500 mL/h de soro (4 a 14 mL/kg/h). A escolha da 
concentragao dependera do sodio. Se maior que 135 mEq/L: soro com NaCI a 0,45%; 

se menor que 135 mEq/L: manter o soro fisiologico. 

Fase 3: evitar hipoglicemia 

■ Quando a glicemia chegar a 250-300 mg/dL, deve-se continuar a hidratagao, agora associada a glicose (5% 
ou 10%). Manter 4 a 14 mL/kg/h (250 a 500 mL/h) de uma solugao de NaCI a 0,45% com glicose. 

■ Como preparar: colocar 22 mL de NaCI a 20% (77 mEq) em I L de soro glicosado a 5% ou 10%. 


Insulinoterapia 

Exceto nos casos de hipocalemia, a insulinoterapia e realizada concomitantemente a hidrata¬ 
gao. Antes de iniciar a infusao no paciente, deve-se desprezar cerca de 50 mL da solugao no equipo 
para saturar a ligagao da insulina ao sistema (a insulina e adsorvida ao plastico) [Tabelas 8 e 9]. 


Reposigjao de potassio 

Habitualmente, o potassio serico inicial e normal ou aumentado (raramente ele estara baixo). 
Entretanto, o deficit corporal de potassio e grande, em torno de 3 a 6 mEq/kg de peso. Com hi- 
dratagao, reposigao de insulina, corregao da acidose e da hipovolemia, havera diminuigao drastica 
do potassio serico. Por isso, deve ser dosado com frequencia (2/2 a 4/4 horas) e reposto de forma 
agressiva (Tabela 10). A primeira dosagem do potassio deve ser feita na gasometria arterial, ime- 
diatamente apos a chegada do paciente. Se o potassio inicial por maior que 5,2 mEq/L nao deve ser 
realizada reposigao de potassio. 


Bicarbonato de sodio 

Raramente e necessario repor bicarbonato. Uma metanalise de 2011 nao demonstrou ne- 
nhum beneficio e aumento de complicagoes com sua reposigao. Esta indicada apenas quando o 
pH for menor que 6,9 (Tabela 11). 
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TABELA 8 Insulinoterapia 

Principio importante 

■ Apenas prescrever insulina se o potassio serico inicial for maior que 3,3 mEq/L. 

■ Se o potassio for menor que 3,3 mEq/L, prescrever 1.000 mL de soro fisiologico com 25 mEq de potassio 
em uma hora e dosar urn novo potassio apos a infusao. 

Dose de ataque (bolus) 

■ Insulina regular: 0,1-0,15 U/kg endovenoso. 

Dose de manutengao 

■ Bomba de infusao continua: 0,1 U/kg/h. 

■ Como preparar: insulina regular 50 unidades + soro fisiologico 250 mL (I mL = 0,2 U) 

Monitorizagao 

■ Glicemia capilar de I/I h. 

■ Taxa ideal de queda da glicemia: 50 a 70 mg/dL/h. 

Redugao menor que 10%: bolus 0,15 U/kg EV. 

Suspender a bomba de infusao de insulina 

■ Controle do fator precipitante E 

■ Glicemia < 250 mg/dL E 

■ pH > 7,30 e bicarbonato > I 8 mEq/L. 

■ E importante lembrar que a negativagao da cetonuria nao e criterio para resolugao da cetoacidose. O 
paciente pode continuar a ter cetonuria por muitas horas apos o controle da CAD. Caso o servigo tenha 
disponfvel a cetonemia, esta sim e criterio para resolugao da CAD. 

Cuidados antes de suspender a insulina endovenosa 

■ Prescrever 10 U de insulina regular subcutanea. 

■ Esperar cerca de uma hora antes de desligar a bomba. 


TABELA 9 Cetoacidose leve - Tratamento alternative 

Dose de ataque 

■ Bolus inicial de 0,4 U/kg (metade endovenosa e metade intramuscular) 

Manutengao 

■ Dose de 0,1 U/kg/h por via endovenosa ou intramuscular 


TABELA 10 Reposigao de potassio 


Dosagem serica de K+ Conduta correta 


Menor que 3,3 mEq/L ■ Nao prescrever a dose inicial de insulina (bolus). 

■ Repor 20 a 30 mEq de K+ em I L de SF em I hora, e dosa-lo logo apos. 

■ So iniciar insulina quando o potassio estiver maior que 3,3 mEq/L. 

3,3 a 5,2 mEq/L ■ Repor o potassio desde a chegada ao PS: colocar 20 a 30 mEq de K+ para 

cada litro de qualquer soro infundido (soro fisiologico, soro a 0,45%, soro com 
glicose etc.). 

■ Dosagem serica de 2/2 a 4/4 horas. 

Maior que 5,2 mEq/L ■ Nao se deve repor o eletrolito e continuar a dosagem. So iniciar a reposigao 
quando ele estiver menor que 5 mEq/L. 
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TABELA I I Reposigao de bicarbonato de sodio 


pH arterial serico Conduta correta 


pH < 6,9 ■ Bicarbonato de sodio a 8,4%: 100 mEq (100 mL) diluidos em 400 mL de agua 

destilada: infusao endovenosa em 2 horas. 

■ Medir o pH arterial apos a infusao. Se persistir < 6,9, deve-se prescrever mais 
bicarbonato ate que o pH esteja > 6,9. 


Outros eletrolitos 

Geralmente a reposigao nao e necessaria. Esta indicada a reposigao quando a concentragao 
medida estiver muito baixa. 

Em particular, a reposigao de fosfato deve ser feita com cautela nas seguintes condigoes: 

■ Dosagem serica menor que 1,0 mg/dL. 

■ Dosagem baixa e presenga de: 

a Disfungao de ventriculo esquerdo. 

Q Arritmias cardiacas. 

Q Achados de hemolise ou rabdomiolise. 

Complicagoes 

■ Hipoglicemia: principal complicagao do tratamento. 

■ Hipocalemia: pode aparecer apos a instituigao do tratamento com insulina. 

■ Edema cerebral (raro). 

■ Sindrome do desconforto respiratorio agudo (ARDS). 

■ Embolia pulmonar: complicagao relativamente frequente em pacientes com estado hiperos- 
molar, mas rara em pacientes com cetoacidose diabetica. Em pacientes com indicagao de 
internagao hospitalar, e recomendado o uso de heparina profilatica ate resolugao do quadro. 

■ Congestao pulmonar por sobrecarga hidrica. 

■ Dilatagao gastrica aguda: consequencia de uma neuropatia autonomica, sendo grave. O tra¬ 
tamento e com descompressao gastrica obtida atraves da passagem de sonda nasogastrica. 

■ Mucormicose: infecgao fungica que atinge principalmente os seios da face e ocorre pela 
alteragao do metabolismo de ferro que atinge esses pacientes, durante o episodio de cetoa¬ 
cidose. Condigao muito grave, rara, mas com grande letalidade. 

■ Alcalose metabolica paradoxal pode ainda ocorrer durante o tratamento. 

TABELA 12 Criterios de resolugao da cetoacidose 

■ Glicemia < 200 mg/dL 

■ pH < 7,30 

■ Bicarbonato > 15 mEq/L 

■ Anion gap < 12 


CONCLUSOES 


Cetoacidose e estado hiperosmolar hiperglicemico sao duas graves complicagoes relacio 
nadas ao diabetes melito. 
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■ Em ambas, deve-se procurar e tratar um fator precipitante para a descompensa^ao (infec- 
<;ao urinaria, pneumonia, sepse, celulite, sindromes coronarianas agudas, doen^as cere- 
brovasculares, complicates intra-abdominais etc.). 

■ Na cetoacidose, ha duas causas comuns: o uso inadequado de insulina e a primodescom- 
pensa^ao. No estado hiperosmolar, quase sempre o paciente tern uma dificuldade de aces- 
so a liquidos (acamado, dementia previa, sequela neurologica). 

■ O passo initial e mais importante no manejo dessas complicates e a hidrata^ao. 

■ Insulina regular ou de ultracurta a^ao (lispro, asparg) endovenosa continua e a melhor te- 
rapeutica. Na cetoacidose leve, pode-se usar de forma intermitente e por via intramuscular. 

■ Potassio serico deve ser medido logo apos a chegada do paciente; so iniciar insulina se ele 
for maior que 3,3 mEq/L. 

■ Se o potassio for menor que 3,3 mEq/L, deve-se prescrever 25 mEq/L de potassio, intrave- 
noso, uma hora antes de fornecer insulina. 

■ A reposi^ao de fosforo so e indicada em situates especificas, como arritmias, disfunpao 
ventricular esquerda, insuficiencia cardiaca e niveis menores que 1 mg/dL. 

■ Bicarbonate de sodio so deve ser prescrito se o pH arterial serico for menor que 7,0. 

■ Na cetoacidose, quando a glicemia chegar a 250 mg/dL, nao se deve suspender a infusao 
de insulina intravenosa. Deve-se mante-la e acrescentar glicose ao soro. A bomba de infu¬ 
sao de insulina so devera ser desligada quando a cetoacidose for corrigida. A hiperglice- 
mia e mais facilmente corrigida que a cetoacidose. 
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4 4 4 4 


Grau de hidratagao 


Choque Hipotensao Choque 
hipovolSmico leve cardiogenico 


* 

Manter 1 L/h I 
ate estabilizar I 


S6dio corrigido 
> 135 mEq/L 

4 

Soro a 0,45% 
250 a 500 mL/h 
(4-14 mL/kg/h) 


UTI e 
cateter de 
Swan-Ganz 


Insulina regular 
bolus de 0,15 U/kg IV 

4 

Insulina regular em 
bomba de infusao Nao dar insulina 
IV 0,1 U/kg/h 


< 3,3 mEq/L 

4 


S6dio corrigido 
< 135 mEq/L 

4 

Soro a 0,9% 
250 a 500 mL/h 
(4-14 mL/kg/h) 

4 


4 

Glicemia 
capilar 1/1 h 


I 


» 

K + (20 a 30 mEq) 
IV em 1 h; medir 
K + apos a infusao 

\ 


- 4 

> 5,2 mEq/L 

4 

Prescrever insulina 

4 

Nao dar K + ; 
medir de 2/2 horas 


Glicemia deve cair 
10%/hora. 

Se cair menos, 
bolus de 0,15 U/kg EV 


Quando a glicemia chegar a 200 mg/dL 


/ 


K + entre 3,3 e 5,0 mEq/L 


Dar insulina 

(se ainda nao foi prescrita) 


K + (20 a 30 mEq) em cada litro 
de soro infundido, para manter 
entre 4,0 e 5,0 mEq/L 


Trocar o soro para NaCI 0,45 com 5% de glicose e 
manter 150 a 250 mL/h; nesse momento, pode-se 
reduzir a dose da insulina IV para 0,05 U/kg/h, para 
manter a glicemia entre 150 e 200 mg/dL. 


Checar K + de 2/2 a 4/4 horas 


• Checar eletrolitos, fungao renal e glicose de 2/2 a 4/4 horas, ate que o doente esteja estavel. 

• Apos resolugao da CAD, prescrever dieta VO, continuar a insulina IV e adicionar insulina 
regular SC, conforme glicemia. 

• Apos 24 horas, pode-se prescrever insulina NPH 0,5-0,8 U/kg divididos em 2 doses ou 2/3 do 
total de insulina utilizado nas tiltimas 24 horas. 

• S6 desligar a bomba de insulina apos 1 a 2 horas da aplicagao de insulina regular SC. 

• Iniciar esquema de insulina com mdltiplas doses (regular ou lispro ou asparg + NPH ou glargina). 

• Se tudo estiver estavel, transferir para enfermaria. 


pH < 6,9 



pH > 6,9 

4 


Nao ha 
indicagao 
de BIC 


Bicarbonato 

indicado 


4 

pH < 6,9 

4 
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Grau de hidratagao 

4-T-4 

Choque Hipotensao Choque 
hipovol&mico leve cardiogSnico 


Manter 1 L/h 
atb estabilizar 


I 


UTIe 
cateter de 
Swan-Ganz 


S6dio corrigido 
> 135 mEq/L 

4 

Soro a 0,45% 
250 a 500 mL/h 
(4-14 mL/kg/h) 


—4 

S6dio corrigido 
< 135 mEq/L 

4 

Soro a 0,9% 
250 a 500 mL/h 
(4-14 mL/kg/h) 


Insulina regular 
bolus de 0,15 U/kg IV 


Insulina regular em 
bomba de infusao 
IV 0,1 U/kg/h 

4 

Glicemia 
capilar 1/1 h 

A glicemia capilar deve 
cair 50 a 70 mg/h 

4 


Se cair < 50 mg/h, 
dobrar a taxa de infusao 
da insulina IV 


< 3,3 mEq/L 

4 

Nao dar insulina 

4 

K + (20 a 30 mEq) 
IV em 1 h; medir 
K + apbs a infusao 


-4 

> 5,0 mEq/L 

4 

Prescrever insulina 

4 

Nao dar K + ; 
medir de 2/2 horas 


a infusao ± 

\ * / 

IK + entre 3,3 e 5,0 mEq/L I 


Dar insulina 

(se ainda nao foi prescrita) 



K + (20 a 30 mEq) em cada litro 
de soro infundido, para manter 
entre 4,0 e 5,0 mEq/L 


Checar K + de 2/2 a 4/4 horas 


• Checar eletrolitos, fungao renal e glicose de 2/2 a 4/4 horas, ate que o doente esteja estavel. 

• Apbs resolugao da CAD, prescrever dieta VO, continuar a insulina IV e adicionar insulina 
regular SC, conforme glicemia. 

• So desligar a bomba de insulina apbs 1 a 2 horas da aplicagao de insulina regular SC. 

• Iniciar esquema de insulina com multiplas doses (regular ou lispro ou asparg + NPH ou glargina). 

• Se tudo estiver estavel, transferir para enfermaria. 
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Insuficiencia Adrenal 


RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 
MARIA ADELAIDE ALBEGARIA PEREIRA 


INTRODUCED E DEFINigOES 

A adrenal e responsavel pela slntese de substancias essenciais para a vida humana, entre elas 
as catecolaminas, os androgenos, os esteroides e os mineralocorticoides. 

Insuficiencia adrenal e um disturbio caracterizado por altera^ao da fun^ao adrenocortical 
normal causando defkiencia de glicocorticoides, mineralocorticoides e androgenos adrenais. A 
insuficiencia adrenal pode ter sua apresenta^ao inicial como doen^a critica representando risco de 
morte para o paciente. Isso ocorre muitas vezes pelo fato de sua apresenta^ao inicial ser inespeci- 
fica, e muitas vezes nao reconhecida. Cerca de 60% dos pacientes procuram dois ou mais medicos 
antes de o diagnostico correto ser considerado. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Insuficiencia adrenal pode ser causada por doen^as que afetam o cortex adrenal em sua for¬ 
ma primaria, doen^as da hipofise causando defkiencia de secre^ao do ACTH (hormonio cortico- 
trofico adrenal) na forma secundaria ou doen^as do hipotalamo com defkiencia na secre^ao do 
CRH (hormonio liberador do ACTH) na forma terciaria. 

A principal causa de insuficiencia adrenal primaria (doen^a de Addison) e a adrenalite autoi- 
mune (Tabela 1). Tuberculose e outra causa importante. 

A adrenalite autoimune ocasiona destrui^ao das adrenais. Elas se tornam atroficas, com per- 
da da maior parte das celulas corticais, mas com camada medular mantida intacta na maioria dos 
casos. Em 60% a 75% dos casos, anticorpos contra enzimas esteroidogenicas e camadas da adrenal 
sao encontrados (anticorpos anti-21 hidroxilase, anti-17 hidroxilase e anti-P450scc). 

Em 50% dos casos, a adrenalite autoimune esta associada com outras doen^as endocrinas 
imunologicas: 
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Sindrome poliglandular tipo 1: insuficiencia adrenal, hipoparatireoidismo e candidiase 
mucocutanea. 
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■ Sindrome poliglandular tipo 2 (sindrome de Schmidt): insuficiencia adrenal e hipotireoi- 
dismo autoimune. 

■ Sindrome poliglandular tipo 3 (sindrome de Carpenter): insuficiencia adrenal e diabete 
melito do tipo 1. 


TABELA I Causas de insuficiencia adrenal 


Insuficiencia adrenal primaria (doenga de Addison) 


■ Autoimune. 

■ Infecgoes (tuberculose, infecgoes fungicas, citomegalovirus, virus HIV). 

■ Metastases tumorais. 

■ Doengas infiltrativas (amiloidose, hemocromatose). 

■ Hemorragia adrenal (meningococcemia, uso de anticoagulantes, CIVD, sindrome do anticorpo antifosfolipide). 

■ Medicamentos: metirapona, cetoconazol e aminoglutetimida. 


Insuficiencia adrenal secundaria e terciaria 


■ Uso exogeno de glicocorticoides. 

■ Hipofise: tumores, cirurgia, apoplexia, doengas granulomatosas (tuberculose, sarcoidose, histiocitose X), 
trauma, metastases tumorais, sindrome de Sheehan. 

■ Doengas do hipotalamo e sindrome da sela vazia. 


Infecgoes podem levar a insuficiencia adrenal. As principals sao: tuberculose, infecgoes fun¬ 
gicas (paracoccidioidomicose, histoplasmose, criptococose, coccidiodomicose) e infecgao por ci¬ 
tomegalovirus. 

A doenga de Addison causada por tuberculose aparece pela disseminagao hematogena da 
infecgao tuberculosa. Inicialmente, as adrenais parecem aumentadas com granulomas extensos 
e caseificagao, afetando o cortex e a medula. A consequencia e uma diminuigao do tamanho das 
adrenais, ficando estas normals ou diminuidas. Calcificagoes surgem em cerca de 50% dos casos. 
Raramente, o tratamento da tuberculose leva a melhora da insuficiencia adrenal. 

A insuficiencia adrenal pode ocorrer associada a sindrome da imunodeficiencia adquirida 
(SIDA). Clinicamente, a prevalencia e baixa; entretanto, quando o teste da cortrosina e realizado, 
cerca de 10% dos pacientes apresentam insuficiencia adrenal. As principals causas sao: infecgao 
por citomegalovirus e outras infecgoes oportunistas da glandula, infiltragao de adrenais pelo sar¬ 
coma de Kaposi, hemorragia adrenal e o uso de medicagoes (cetoconazol e rifampicina). 

Hemorragia intra-adrenal bilateral, causada por hemorragia ou trombose da veia adrenal, 
pode ser causa de insuficiencia adrenal. Os principals fatores predisponentes sao: meningococce¬ 
mia, CIVD, sindrome do anticorpo-antifosfolipide. 

Metastases adrenais sao principalmente achados de necropsia e insuficiencia adrenal resul- 
tante dessa invasao e incomum. As principals neoplasias metastaticas para as adrenais sao: pul- 
mao, mama, linfomas e sarcomas. 

Da mesma forma, doengas da hipofise e do hipotalamo podem levar a insuficiencia adrenal. 
Nesses casos, nao ha deficiencia de mineralocorticoides, sendo a apresentagao clinica de menor 
gravidade. Neste topico, a causa mais comum e a suspensao abrupta do uso de corticosteroides. Os 
pacientes com processos destrutivos de hipofise anterior e hipotalamo podem se apresentar com 
multiplas deficiencias hormonais. 
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ACHADOS CUNICOS 

Manifestagoes clinicas ocorrem apenas quando ha destruigao de mais de 90% do cortex das adre¬ 
nals. Alem disso, o quadro clinico sera influenciado pela velocidade dessa destruigao (Tabela 2). 

TABELA 2 Achados clfnicos da insuficiencia adrenal primaria 

Historia clinica 

Frequencia 

■ Fraqueza, fadiga e cansago 

99% a 100% 

■ Perda de peso 

97% a 100% 

■ Anorexia 

97% a 100% 

■ Nausea e vomitos 

56% a 87% 

■ Constipagao 

33% 

■ Dor abdominal 

31% 

■ Diarreia 

16% 

■ Avidez por sal 

16% a 22% 

■ Sincope 

12% a 16% 

■ Mialgia e artralgias 

6% a 13% 

Exame ffsico 

Frequencia 

■ Hiperpigmentagao 

92% a 97% 

■ Hipotensao postural 

82% a 9 1 % 

■ Vitiligo 

10% a 20% 


Com a destruigao gradual do cortex adrenal, os pacientes apresentam fase inicial de dimi- 
nuigao da reserva da glandula; nessa fase, os pacientes apresentam secregao de glicocorticoides 
ainda dentro do normal, embora situates de estresse como cirurgia, infecgoes ou trauma, que 
exigem aumento da secregao dos glicocorticoides, possam precipitar as manifestagoes clinicas da 
insuficiencia adrenal. Com a evolugao da destruigao, a secregao basal de glicocorticoide e mine- 
ralocorticoide se torna deficiente e o quadro clinico aparece mesmo fora de situates de estresse. 
Na insuficiencia adrenal primaria, ha grande aumento dos niveis de ACTH pela falta de feedback 
negativo ao eixo hipotalamo-hipofise-adrenal. 

A deficiencia de cortisol leva a sintomas como sensagao de fadiga, fraqueza, anorexia, letargia, 
que ocorrem insidiosamente e, em razao de sua natureza inespecifica, podem passar despercebidos. 
A presenga de hiperpigmentagao ocorre pelo aumento secundario de ACTH e se constitui no sinal 
mais especifico na diferenciagao entre insuficiencia adrenal primaria e secundaria, manifestando-se 
principalmente em superficies expostas ao sol e acentuada em areas de pressao como dedos, joelhos 
e tornozelos, alem de membranas mucosas, em particular mucosa oral e genital. A presenga de viti¬ 
ligo ou de outra doenga autoimune sugere insuficiencia adrenal autoimune. 

A anorexia rotineiramente e sintoma precoce e precede o aparecimento de manifestagoes do 
trato gastrintestinal, como nauseas, vomitos, diarreia e dor abdominal. 

A hipotensao ocorre em cerca de 90% dos pacientes, principalmente ou acentuando-se quan- 
do em ortostase, podendo ser acompanhada de sincope. Em casos cronicos graves e em crises 
agudas, a hipotensao e invariavelmente presente, podendo evoluir para choque. 

A deficiencia de produgao de androgenos pela adrenal pode levar a uma diminuigao de pelos 
pubianos e axilares; amenorreia pode se dar por perda de peso, doenga cronica ou destruigao au- 
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toimune dos ovarios, mas ocorre com maior frequencia nos casos de insuficiencia adrenal secun¬ 
daria (deficiencia associada de gonadotrofinas). 

Sintomas psiquiatricos como depressao, altera^ao de memoria e ate psicose podem ocorrer 
em casos de longa data, e nesse caso o paciente pode receber o diagnostico equivocado de doenpa 
psiquiatrica; esses sintomas apresentam melhora com a reposi^ao de corticoides, e alguns pacien- 
tes podem apresentar confusao. 

Sintomas de hipoglicemia grave podem ocorrer, particularmente em crianpas; a hipoglicemia 
costuma ser precipitada por jejum prolongado, infecpao ou crise addisoniana. 

Em algumas situapoes, os sintomas poderao ser agudos e dramaticos. Os principals fatores 
predisponentes sao: trauma, cirurgia, infecpoes, desidratapao (diarreia ou vomitos intensos), inter- 
ruppao de uso de glicocorticoide, hemorragias, queimaduras (Tabela 3). Nessa situapao dramatica 
o paciente costuma apresentar: 

■ Taquicardia, hipotensao, nauseas e vomitos com rapida evolupao para choque hipovolemi- 
co, muitas vezes refratario a reposipao de volume. 

■ Dor abdominal, algumas vezes mimetizando emergencia cirurgica abdominal. 

Os sintomas sao inespecificos, tornando o diagnostico dificil de ser realizado. Presenpas de 
fraqueza, astenia, perda de peso e episodios sincopais previamente ao diagnostico aumentam a 
probabilidade da doenpa; febre baixa pode ocorrer nesses pacientes, mas quando ha infecpao asso¬ 
ciada podem ocorrer temperaturas maiores. A hiperpigmenta^ao sugere o diagnostico, pois indica 
presenpa de insuficiencia adrenal de longa data. 


TABELA 3 Fatores que podem precipitar insuficiencia adrenal aguda 


Anestesia 


Cirurgia 


Hemorragia 


Desidratagao 


Trauma 


Hipotermia 


Ingestao excessiva de etanol 


Infarto agudo do miocardio 


Infecgoes 


Hipoglicemia 


Dor 


Febre 


Grandes queimaduras 


Suspensao abrupta de corticoides em usuarios cronicos 


Insuficiencia adrenal no paciente critico 

O aumento do nivel de glicocorticoides nos tecidos durante doenpa aguda e uma importante 
resposta protetora do organismo. 

A resposta adrenal a corticotropina exogena normalmente e conservada nos pacientes criticos; 
os niveis da globulina transportadora de corticoide diminuem rapidamente, o que faz aumentar o 
cortisol livre circulante. Durante doen^as agudas graves, varios fatores podem influenciar a resposta 
normal de secrepao de cortisol; esses mecanismos incluem hemorragia de adrenal, uso de medicapoes 
como o etomidato e a rifampicina, metabolismo do cortisol e altos niveis de citocinas inflamatorias, 
que podem inibir diretamente a secrepao de cortisol pela adrenal; o uso previo de glicocorticoides 
pode levar a supressao do eixo com durapao de ate um ano apos o abandono do uso desses agentes. 
Algumas citocinas tambem poderiam ocasionar altera^ao da resposta periferica ao cortisol. 
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Todas essas altera^oes poderiam ocasionar quadro de insuficiencia adrenal funcional, em que 
os niveis de cortisol, apesar de aumentados em termos absolutos, sao insuficientes para controlar 
a resposta inflamatoria. Essas altera^oes sao chamadas de “disfun^ao adrenal relacionada a doen^a 
critica ou doen^a grave”. 

O quadro clinico desses pacientes e inespecifico, com uma minoria apresentando achados 
classicos de crise addisoniana. Considera-se uma importante pista a instabilidade hemodinamica, 
apesar do tratamento adequado (especialmente com padrao de choque hiperdinamico e de resis- 
tencia vascular sistemica diminuida). 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Hiponatremia e hipercalemia representam os achados laboratoriais classicos. A hiponatre- 
mia ocorre em cerca de 90% dos casos, e a hipercalemia em cerca de dois termos dos pacientes 
(Tabela 4). 

A dosagem do cortisol deve ser realizada entre 8 e 9 horas da manha. Caso o valor do cortisol 
basal seja menor ou igual a 3 pg/dL, o diagnostico de insuficiencia adrenal e confirmado. Cortisol 
serico basal maior que 19 pg/dL praticamente exclui o diagnostico. 

Na maioria das vezes, o cortisol serico basal nao permite fazer o diagnostico. Nessa circuns- 
tancia, recomenda-se o teste de estimula^ao adrenal com ACTH semissintetico (cortrosina). Uma 
dose e aplicada (250 pg IM ou IV) e o cortisol e medido no tempo zero, trinta e sessenta minutos 
(muitos autores recomendam dosar apenas trinta minutos apos a infusao da cortrosina). Valores 
maiores ou iguais a 20 pg/dL sao indicatives de fun^ao adrenal normal; valores menores que esse 
confirmam o diagnostico de insuficiencia adrenal. Essa dose de cortrosina, entretanto, e suprafi- 
siologica e pode causar estimula^ao exagerada do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal, diminuindo 
a sensibilidade do teste, perdendo-se alguns casos de insuficiencia adrenal leve. Alguns autores 
recomendam realizar o teste com apenas 1 pg de cortrosina. 


TABELA 4 Exames laboratoriais na insuficiencia adrenal 


1 Achados laboratoriais 

Frequencia 1 

■ Hiponatremia 

88% 

■ Hipercalemia 

64% 

■ Azotemia 

55% 

■ Anemia 

40% 

■ Eosinofilia 

17% 


Diagnostico no paciente critico 

A investiga^ao laboratorial do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal e complicada em paciente 
critico. Os niveis de cortisol esperados variam com o tipo e a gravidade da doen^a, tornando dificil 
determinar o que representa valores normais. Tambem a diminui^ao da globulina transportadora 
do cortisol dificulta a interpreta^ao dos resultados dos exames desses pacientes. Mesmo se men- 
surados apenas os niveis de cortisol livre de forma acurada, a resistencia a a<;ao periferica dos 
corticoides tambem pode variar conforme a gravidade da doen^a. 
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Varios pontos de corte tem sido propostos para o diagnostico de insuficiencia adrenal, 
mas a maioria dos estudos sugere que valores de cortisol menores que 15 p-g/dL identificam 
melhor os pacientes com beneficio de reposi^ao de glicocorticoide; valores, entretanto, maiores 
que 34 pg/dL tornam o diagnostico improvavel. Um consenso recente sugere ponto de corte 
de 20 pg/dL. 

O teste da cortrosina tambem ja foi avaliado nesses pacientes e a literatura recomenda reali- 
zar esse teste em pacientes com valor de cortisol basal entre 15 e 34 pg/dL, descartando o diagnos¬ 
tico em pacientes com valores acima de 34 pg/dL e realizando a reposi<;ao empirica em pacientes 
com valores menores que 15 pg/dL. 

A interpreta^ao dos resultados nos pacientes com valores entre 15 e 34 pg/dL de cortisol 
basal e dependente do aumento do cortisol com o teste da cortrosina convencional, sendo inter- 
pretados como pacientes com insuficiencia adrenal relativa aqueles com incremento menor que 
9 pg/dL e valores maiores que esse descartando o diagnostico. Ainda assim, nenhum estudo de- 
monstrou beneficio com a avalia^ao sistematica do eixo no paciente grave. 

O beneficio dos corticoides em outras situates esta sendo estudado. Um estudo demonstrou 
beneficio com hidrocortisona em pneumonias graves e outro estudo mostrou que em parada car- 
diorrespiratoria parece haver pior prognostico em pacientes com disfun^ao adrenal. Entretanto, 
o uso indiscriminado em pacientes com sepse nao tem fundamento, e mesmo em pacientes com 
choque septico nao parece ter beneficio. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Como fraqueza, fadiga e anorexia sao sintomas muito comuns, habitualmente insuficiencia 
adrenal e confundida com muitas outras doen^as. Entretanto, a combina^ao de sintomas gastrin- 
testinais inespecificos, perda de peso, anorexia e hiperpigmenta^ao devem apontar para insufici¬ 
encia adrenal. Isso pode ser problematico em pacientes de pele escura. 

Em algumas situates, a hiperpigmenta^ao pode faltar: 

■ Destrui^ao muito rapida da adrenal, como na hemorragia adrenal (Tabela 5). 

■ Doenqa da hipofise ou hipotalamo. 

A hiperpigmenta^ao, alem disso, pode ocorrer em outras doenqas, especialmente hemocro- 
matose, acantose nigricante, pelagra, cirrose hepatica etc. 


TABELA 5 Causas de hemorragia adrenal bilateral 

■ Meningococcemia ■ Infecgoes sistemicas graves (sepse) 

■ Gravidez ■ Trombose bilateral idiopatica de veias adrenais 

■ Terapia anticoagulante ■ Complicajao de trauma ou cirurgia 


TRATAMENTO 

A crise adrenal aguda representa uma emergencia clinica com necessidade de tratamento 
imediato. Caso o diagnostico nao seja de certeza, idealmente deve-se colher cortisol plasmatico e 
iniciar a reposi^ao de glicocorticoides. 
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Hidrocortisona (100 mg IV) deve ser prescrita inicialmente, seguida de 50 a 100 mg IV de 6/6 
horas. Nos pacientes hipotensos, deve-se repor soro fisiologico agressivamente. A hipoglicemia 
frequentemente esta associada nesses pacientes, portanto e necessario repor glicose na solu^ao de 
reposi^ao conforme o resultado de exames laboratoriais. 

Deve-se salientar a necessidade de se procurar na historia, no exame flsico e nos exames 
complementares os fatores precipitantes de crise adrenal aguda (infec^oes, desidrata^ao, eventos 
cardiovasculares e outros que aumentem o estresse fisiologico). 

Apos 48 a 72 horas, a dose de reposiqao de glicocorticoide podera ser diminuida, caso o pa- 
ciente tenha boa evolu^ao e o fator precipitante tenha sido tratado. Provavelmente, apos suspensao 
da infusao de solu^ao salina, o paciente devera necessitar tambem de mineralocorticoide. 

Em pacientes usuarios cronicos de corticoides ou com conhecida insuficiencia adrenal, as 
doses de glicocorticoides devem ser aumentadas em duas a tres vezes quando houver uma grave 
intercorrencia (infec^ao, trauma, cirurgias). 

A reposiqao de glicocorticoides em choque septico foi benefica em alguns estudos, porem 
o estudo CORTICUS questionou esse beneficio. Assim, essa reposi^ao so e indicada em choque 
septico refratario a drogas vasoativas. A dose de reposiqao e de 50 mg de hidrocortisona de 6-6 
horas, com reposi^ao de 50 |xg de fluor-hidrocortisona associada. Uma nova analise do CORTI¬ 
CUS mostrou melhora de escore de gravidade, mas sem outros beneficios. 


Perioperatorio de pacientes em uso de corticoide exogeno 

Cirurgia representa estresse fisiologico e resulta em ativa^ao do eixo hipotalamo-hipofise- 
-adrenal, resultando em aumento do ACTH e da secre^ao de cortisol. Pacientes em uso de glico¬ 
corticoide exogeno podem nao produzir ACTH e cortisol suficientes para situates de estresse 
como cirurgias, podendo evoluir para insuficiencia adrenal com hipotensao e choque. 

Doses menores que 5 mg de prednisona em dose unica pela manha nao parecem causar 
nenhuma especie de supressao no eixo. Igualmente, dose de corticoide de curta dura^ao usada 
em dias alternados, ou qualquer dose de corticoide usada por menos de tres semanas nao parece 
causar nenhuma especie de supressao no eixo. Porem, pacientes que usaram dose de 20 mg ou mais 
de prednisona por periodo maior que tres semanas, ou que pare^am clinicamente cushingoides ou 
com uso de dose de 7,5 mg ou maior por periodo de um mes ou mais podem apresentar supressao 
do eixo. A duraqao da supressao do eixo e discutivel, mas pode ser de ate um ano apos a parada do 
uso de glicocorticoides. 

Caso o paciente se submeta a procedimento cirurgico simples ou com anestesia local, po- 
de-se usar apenas dose usual de reposi^ao de glicocorticoide, com 5 mg de prednisona ou 20-25 
mg de acetato de cortisona. Em procedimentos de estresse cirurgico moderado, o recomendado 
e dose suplementar de hidrocortisona de 50 mg EV antes da cirurgia e 25 mg a cada oito horas 
por 24-48 horas, podendo retornar a dose suplementar de glicocorticoide ou descontinua-lo. 
Em casos de estresses cirurgicos considerados maiores, a recomenda^ao da literatura e a de 
reposiijao de hidrocortisona em dose de 100 mg EV antes da indufao anestesica, mantendo-se 
50 mg EV a cada oito horas por 48-72 horas antes de descontinuar ou retornar ao esquema de 
reposiijao usual. 


CONCLUSOES 


Insuficiencia adrenal pode ter sua apresenta^ao inicial como doen^a critica, representan- 
do risco para a vida do paciente. 
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■ Os sinais e sintomas sao bastante inespecificos, impondo ao medico um baixo limiar para 
se pensar na doen^a. 

■ As causas sao: doen^as que afetam o cortex adrenal, a hipofise ou o hipotalamo. Atual- 
mente a principal causa e a adrenalite autoimune. 

■ O uso de corticoide em pacientes graves em outras situates clinicas esta sendo estudado. 

■ O diagnostico pode ser feito pelo cortisol serico basal em jejum ou apos estimulai;ao da 
adrenal (teste da cortrosina). 

■ Na suspeita clinica, colher cortisol e prescrever glicocorticoides. 
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Crise Tireotoxica 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

O termo tireotoxicose refere-se as manifesta^oes bioquimicas e fisiologicas das quantidades 
excessivas de hormonios tireoidianos. Crise tireotoxica (tambem denominada tempestade tireoi- 
diana, hipertireoidismo acelerado ou sindrome do hipertireoidismo descompensado) representa a 
manifesta^ao extrema e acentuada da tireotoxicose. Apesar de incomum, e de suma importancia o 
reconhecimento da sindrome devido ao fato de seu aparecimento ser relativamente subito e ame- 
a^ador a vida. Sua incidencia em pacientes hospitalizados e de 0,2 caso a cada 100.000 pacientes/ 
ano e a mortalidade varia de 16-30%. 

A crise tireotoxica corresponde a uma situa^ao de exacerba^ao subita das manifesta^oes clinicas 
do hipertireoidismo, com descompensa^ao de multiplos sistemas e risco de morte. Nos ultimos anos, 
tornou-se uma complica^ao rara, correspondendo a menos de 1 a 10% das admissoes hospitalares 
por tireotoxicose, em virtude do diagnostico precoce do hipertireoidismo, da melhora do tratamento 
pre e pos-operatorio e, possivelmente, da melhora nutricional dos pacientes. Anteriormente, estava 
frequentemente relacionada ao pos-operatorio; atualmente, resulta principalmente de complica^ao 
da tireotoxicoce nao tratada ou inadequadamente tratada. Sua mortalidade, entretanto, permanece 
elevada se nao diagnosticada e abordada adequadamente, variando de 20 a 30%. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

A doen^a de Graves e a causa mais frequente de crise tireotoxica, embora tambem possa ocor- 
rer no adenoma toxico ou no bocio multinodular toxico. Pos-operatorio de tireoidectomia tambem 
pode ser um fator precipitante de crise tireotoxica. Eventualmente pode ocorrer em cirurgias nao 
relacionadas a tireoide, se o hipertireoidismo for grave, e, raramente, apos tratamento com I 131 . 

Os mecanismos especificos que levam a crise tireotoxica permanecem incertos. E interessante 
observar que a tempestade tireoidiana raramente ocorre em doentes com concentrates sericas 
extremamente elevadas de hormonios tireoidianos apos ingestao acidental de tiroxina exogena. As- 
sim, apesar dos niveis de T4 e T3 serem usualmente maiores que na tireotoxicose nao complicada, 
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concentragoes sericas isoladamente nao permitem diagnosticar uma crise tireotoxica. Por outro 
lado, niveis sericos de hormonios livres parecem ser mais importantes que os niveis totais. 

A concentragao de T4 livre esta relacionada diretamente com a capacidade de ligagao com pro- 
teinas ligadoras (proteina ligadora da tiroxina, albumina, pre-albumina e transtiretina) e condigoes 
que interfiram com a ligagao proteica hormonal podem aumentar niveis de hormonios tireoidianos 
livres, tais como: doengas infecciosas agudas, hipoxemia, acidemia ou procedimentos cirurgicos. 

A crise tireotoxica aparece mais frequentemente na vigencia de quadros infecciosos, induzindo 
ao escape no controle do hipertireoidismo (Tabela 1). O aumento rapido e agudo dos niveis de hormo¬ 
nios tireoidianos e mais importante do que os niveis absolutos deles e pode ser a explicagao principal 
para os casos relacionados com cirurgia tireoidiana, tratamento com I 131 , sobrecarga de iodo, inter- 
rupgao indevida de tratamento com antitireoidianos ou uso de carbonato de litio. Mulheres tern risco 
aproximadamente 5 vezes maior de desenvolver crise tireotoxica em comparagao com os homens. 

Apesar de nao haver alteragoes nos niveis sericos de catecolaminas, o excesso de hormonios 
tireoidianos aumenta a sensibilidade dos tecidos a sua agao (maior expressao de receptores ou 
modificagoes pos-receptor na transdugao de sinal). 

TABELA I Fatores precipitantes 

■ Infecgao 

■ Cirurgia (tireoidiana ou nao tireoidiana) 

■ Tratamento com iodo radioativo (I 131 ) 

■ Oferta excessiva de iodo (contraste iodado ou 
ingestao de sobrecarga de iodo) 

■ Interrupgao de antitireoidianos 

■ Uso de amiodarona 

■ Excesso de hormonios tireoidianos exogenos 


Condigoes cllnicas: cetoacidose diabetica, insufi- 
ciencia cardlaca, embolia pulmonar, acidente vas¬ 
cular cerebral, isquemia mesenterica, transtorno 
bipolar, transtornos psicoticos 

Toxemia gravldica 

Parto 

Trauma 


ACHADOS CUNICOS 

Doentes com tireotoxicose apresentam manifestagoes em varios sistemas e orgaos, em par¬ 
ticular no sistema cardiovascular e sistema nervoso simpatico (Tabela 2). Achados sugestivos sao: 
tremor, sudorese, taquicardia, alargamento da pressao de pulso (sistolica elevada e diastolica dimi- 
nuida), exoftalmia e tireoide aumentada. Esses achados, entretanto, podem ser atipicos em alguns 
subgrupos de doentes. Idosos, por exemplo, podem apresentar-se com apatia, perda de peso, bocio 
pequeno, fibrilagao atrial, fraqueza, eventualmente confusao, sem manifestar agitagao, e febre in- 
tensa. Nestes doentes, a presenga de frequencia cardlaca inapropriadamente aumentada e prova- 
velmente o melhor sinal diagnostico. 

O exame clinico revela sinais de hipertireoidismo, como bocio, oftalmopatia (nos casos de 
doenga de Graves), tremores de extremidades, hiper-reflexia, pele umida e quente, hipertensao 
sistolica e sinais do evento precipitante. 

A apresentagao clinica da crise tireotoxica corresponde a um estado de hipermetabolismo 
intenso e resposta adrenergica excessiva. Quatro caracteristicas principals predominam: 

■ Febre: associada com sudorese excessiva, e o sinal mais caracteristico. Pode resultar em 
quadro de desidratagao e insufkiencia renal pre-renal. 

■ Taquicardia: geralmente sinusal, mas pode apresentar outras taquicardias supraventricu- 
lares, como a fibrilagao atrial. Pode se associar a manifestagoes de insuficiencia cardiaca. 
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■ Disfungao do sistema nervoso central: agitagao, delirium, labilidade emocional, confusao, 
psicose e coma. 

■ Sinais e sintomas gastrintestinais: nausea, vomitos, diarreia, obstrugao intestinal, eventualmen- 
te quadro sugestivo de abdome agudo. Lesao hepatica e ictericia podem ocorrer em fungao da 
insuficiencia cardiaca, da agao direta dos hormonios tireoidianos no figado ou de desnutrigao. 

O diagnostico de crise tireotoxica e basicamente clinico (Tabela 3); os achados hormonais da 
tireoide nao permitem diferenciar tireotoxicose simples de uma tempestade tireoidiana. 


TABELA 2 Achados clfnicos da tireotoxicose 


I Sintomas (%) 


Sinais (%) 


■ Nervosismo 

99 

■ Taquicardia 

100 

■ Sudorese 

91 

■ Bocio 

97-100 

■ Hipersensibilidade ao calor 

89 

■ Alteragoes cutaneas 

97 

■ Palpitagoes 

89 

■ Tremores 

97 

■ Fadiga 

88 

■ Sopro na tireoide 

77 

■ Perda de peso 

85 

■ Alteragoes oftalmologicas 

71 

■ Dispneia 

75 

■ Ritmo cardiaco irregular 

10 

■ Fraqueza 

70 

■ Esplenomegalia 

10 

■ Aumento de apetite 

65 

■ Ginecomastia 

10 

■ Queixas oculares 

54 

■ Eritema palmar 

8 

■ Edema de membros inferiores 

35 



■ Hiperdefecagao 

33 



■ Diarreia 

23 



■ Anorexia 

9 




EXAMES COMPLEMENTARES 

O diagnostico da crise tireotoxica e essencialmente clinico, e os resultados das alteragoes 
laboratoriais podem nao diferir do hipertireoidismo nao complicado. 

Devido a gravidade e ao potencial de letalidade (pode chegar a 30%), deve-se colher hemo- 
grama, fungao renal, enzimas hepaticas, albumina, eletrolitos, glicemia, exames de coagulagao, 
perfil tireoidiano, eletrocardiograma e radiografia de torax. Outros exames deverao ser solicitados 
de acordo com os achados clinicos; isso inclui a pesquisa de fatores precipitantes (hemoculturas, 
urina tipo I, urocultura etc.). 

As alteragoes mais importantes sao: 

■ Aumento de calcio e fosfatase alcalina (aumento de atividade osteoclastica). 

■ Hiperglicemia ocorre em 30 a 55% dos doentes. 

■ Leucocitose (mesmo sem evidencia de infecgao). 

■ Hipocalemia (hiperatividade simpatica) pode estar presente. 

■ Aumento de aspartato aminotransferase (TGO), alanina aminotransferase (TGP) e de bi- 
lirrubinas. 
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TABELA 3 Criterios de Burch and Wartofsky 1 para o diagnostico de crise tireotoxica 


1 Variaveis 


Pontos 2 

T ermorregulagao 


■ 37,2-37,7°C 

5 


■ 37,8-38,2°C 

10 


■ 38,3-38,8°C 

15 


■ 38,9-39,3°C 

20 


■ 39,4-39,9°C 

25 


■ 40°C 

30 

Efeitos no SNC 


■ Ausentes 

0 


■ Leves: agitagao 

10 


■ Moderados: delirium, psicose, letargia intensa 

20 


■ Graves: convulsao, coma 

30 

Disfungao do TGI 


■ Ausente 

0 


■ Moderada: diarreia, nausea, vomitos, dor abdominal 

10 


■ Grave: ictericia inexplicavel 

20 

Frequencia cardtaca 


■ 99-109 bpm 

5 


■ 1 10-1 19 bpm 

10 


■ 120-129 bpm 

15 


■ 130-139 bpm 

20 


■ & 140 bpm 

25 

Insuficiencia cardiaca 


■ Ausente 

0 


■ Leve: edema de membros inferiores 

5 


■ Moderada: crepitagoes bibasais 

10 


■ Grave: edema pulmonar 

15 

Fibrilagao atrial 


■ Ausente 

0 


■ Presente 

10 

Evento precipitante 


■ Ausente 

0 


■ Presente 

10 


1 Burch HB, Wartofsky L. Life-threatening thyrotoxicosis: thyroid storm. Endocrinol Metab Clin North Am: 1993: 22: 
263-277. 


2 Classifica^ao de acordo com o numero de pontos: 

• < 25: crise tireotoxica improvavel; 

• 25-44: crise tireotoxica sugestiva ou iminente; 

• 5= 45: altamente sugestivo de crise tireotoxica. 
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■ Eletrocardiografia: taquicardia sinusal e taquiarritmias (especialmente fibrilagao atrial). 

■ Tireoide: TSH indetectavel e aumento de T3, T4 e T4 livre. 

■ Cintilografia da tireoide (raramente util): pode diferenciar a tireotoxicose induzida por 
amiodarona (tipo 1 - hipercaptante e tipo 2 - nao captante) e sugerir causas de tireotoxi¬ 
cose sem hipertireoidismo (facticia, tireoidite). 

■ Ecocardiograma: em pacientes com quadro de dispneia associada. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial da crise tireotoxica deve ser feito com situapoes de hiperatividade 
adrenergica ou hipertermia (Tabela 4). 


TABELA 4 Causas de hiperatividade adrenergica e/ou hipertermia 


■ Complicagoes pos-operatorias em paciente com 
hipertireoidismo: infecgao, reagoes transfusionais 
ou medicamentosas 

■ Sepse 

■ Sindrome de abstinencia alcoolica 


■ Feocromocitoma 

■ Intoxicagao aguda: catecolaminergicas (cocaina, 
efedrina) ou anticolinergicas 

■ Hipertermia maligna 

■ Sindrome neuroleptica maligna 


Deve-se ter um cuidado especial no diagnostico de tireotoxicose sem os classicos sintomas 
de hiperatividade (Tabela 5). Os sinais e sintomas podem ser sutis, embora o doente possa evoluir 
para disfungao de orgaos e coma. 


TABELA 5 Diferenciagao da tireotoxicose classica da apatica 


Parametros 

Classica (ativa) 

Apatica 


■ Idade 

■ 4 a decada 

■ 7 a decada 


■ Duragao dos sintomas 

■ Oito meses 

■ Vinte e seis meses 


■ Perda de peso 

- 

■ Mais intensamente 


■ Peso da tireoide 

■ Setenta gramas 

■ Quarenta gramas 


■ Achados oculares 

■ Frequentes 

■ Raros 


« 1C 

■ Comum 

■ Comum 


■ Fibrilagao atrial 

■ Cerca de 30% 

■ Cerca de 75% 


■ Depressao - apatia 

■ Incomum 

■ Comum 



Amiodarona 

Existem 2 tipos de tireotoxicose associada ao uso da amiodarona: 

■ Tipo 1: ocorre em doente com patologia tireoidiana previa (doenga de Graves ou bocio 
multinodular toxico) e e devido a sobrecarga de iodo oferecida a glandula. 

■ Tipo 2: ha uma tireoidite destrutiva da glandula com liberagao de hormonios para circu- 
lagao sistemica. 
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A diferencia^ao entre os dois tipos de tireotoxicose induzida por amiodarona e dificil; os do- 
entes com a tireotoxicose do tipo 1 apresentam altera^oes secundarias a doen^a tireoidiana como 
exoftalmia, embora pequenos bocios possam ser encontrados na tireotoxicose do tipo 2. A unica 
maneira fidedigna de diferenciar os dois tipos de tireotoxicose e atraves da cintilografia de cap- 
ta^ao da tireoide, sendo a capta^ao normal ou aumentada no tipo 1 e baixa ou ausente no tipo 2. 


TRATAMENTO 

Como em outras situates de emergencia, assegurar vias aereas e status cardiovascular e priori- 
dade nesses pacientes, e quase todos precisam de reposiqao volemica. Outros fatores importantes sao: 

■ Corre^ao da tireotoxicose (diminui^ao da produ^ao e secre^ao de hormonios pela glandu- 
la tireoide; bloqueio dos efeitos perifericos dos hormonios). 

■ Corre^ao de altera^oes clinicas. 

■ Tratamento da causa precipitante. 


Inibigao da sintese e secregao de hormonios tireoidianos 

As medicares antitireoidianas bloqueiam a organifica^ao do iodo e, como consequencia, 
a produ^ao hormonal. O propiltiouracil (PTU) e preferivel ao metimazol (MMI) por sua a<;ao 
adicional no bloqueio da conversao periferica de T4 para T3 (apenas em bases teoricas). As doses 
recomendadas sao (via oral ou retal): 

■ Propiltiouracil: dose de ataque de 600 a 1.000 mg, seguida de 200 a 300 mg de 6/6 a 4/4 
horas (1.200 a 1.500 mg/dia). 

■ Metimazol: 20 mg de 4/4 a 6/6 horas (80 a 120 mg/dia). 

Apesar do PTU (tambem MMI) inibir a forma^ao de hormonio tireoidiano, ele nao impede 
a secre^ao de hormonio tireoidiano pre-formado, o que exige outras formas de tratamento. Isso 
pode ser conseguido com a sobrecarga de iodo. Em altas doses, o iodo pode inibir a libera^ao hor¬ 
monal tireoidiana. Alem disso, em maiores doses, o iodo pode diminuir a taxa de sintese hormo¬ 
nal. Para evitar o aumento inicial de sintese e secre^ao de hormonios tireoidianos, o iodo so deve 
ser prescrito apos 2 horas da introdui;ao de antitireoidiano. 

A quantidade de iodo nas varias apresenta^oes esta descrita na Tabela 6. As doses recomen¬ 
dadas sao: 

■ Solui;ao saturada de iodeto de potassio: 5 gotas a cada 6/6 horas (via oral ou retal). 

■ Solui;ao de Lugol: 8 a 10 gotas a cada 6/6 horas (via oral ou retal). 

Agentes de contraste radiografico tern a vantagem de adicionalmente bloquearem a conver¬ 
sao periferica de T4 para T3 e a ligagao de T3 ao seu receptor; pode-se utilizar acido iopanoico ou 
ipodato de sodio na dose de 0,5-1,5 g a cada 12 horas, via oral. Varios meios de contraste iodados 
endovenosos tambem podem ser usados. 

Em pacientes com contraindicates ao uso de antitireoidianos (rea^ao alergica grave ou agra- 
nulocitose) ou alergicos ao iodo, o carbonato de litio e uma alternativa terapeutica. Ele e capaz de 
bloquear a libera^ao de hormonios tireoidianos, sem “escape”, na dose oral de 300 mg a cada 6 
horas, com necessidade de controle de seus niveis sericos para evitar intoxica^ao. 
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TABELA 6 Quantidade de iodo de acordo com a apresentagao 

Apresentagao 

Quantidade de iodo 3 

■ Solugao saturada de iodeto de potassio 

38 mg/gota 

■ Solugao de Lugol 

6 mg/gota 

■ Acido iopanoico ou ipodato de sodio 

375-500 mg/comprimido ou capsula 

■ Contraste iodado endovenoso (ionico) 

200-320 mg/mL 

■ Contraste iodado endovenoso (nao ionico) 

150-350 mg/mL 


Bloqueio hormonal periferico 

O bloqueio (3-adrenergico ajuda no controle de sudorese, ansiedade, taquicardia, arritmias, 
pressao arterial e tremor. O propranolol, em altas doses, pode inibir a conversao periferica de T4 para 
T3, apesar desse efeito ser lento, geralmente em uma semana. Evitar o uso ou usar com muita cautela 
em situaqoes de insuficiencia cardiaca descompensada. Devemos acrescentar que colapso cardiovas¬ 
cular foi descrito com uso de (3-bloqueadores, e por isso seu uso deve ser cuidadoso. As doses sao: 

■ Endovenoso: propranolol (dose de 1 mg), atenolol (dose de 5 mg) ou metoprolol (dose de 
5 mg); infundir em 5 minutos; doses adicionais poderao ser fornecidas de acordo com a 
resposta individual. 

■ Oral: propranolol (40 a 80 mg de 6/6 horas); metoprolol (50 a 100 mg de 12/12 horas); 
atenolol (50 a 100 mg de 12/12 horas). 

Na presenqa de contraindicagao ao uso de (3-bloqueador (broncoespasmo ou alergia previa), 
considerar uso de verapamil ou diltiazem. Na situagao de emergencia com taquicardia, o p-blo- 
queador pode ser a primeira medida necessaria para o tratamento, como podemos ver na Tabela 7. 


TABELA 7 Passos no tratamento da crise tireotoxica 


1 Passo 

Objetivo 

Intervengao 

Efeito || 

Prioridade inicial 
(se taquicardico 
e sem insuficiencia 
cardiaca franca) 

Bloquear efeitos 
perifericos do hormonio 
tireoidiano 

P-bloqueador EV 

Diminui FC, tremores 

e melhora enchimento 

cardlaco 

Controle da produgao de 
hormonios 

Parar produgao de 
hormonio tireoidiano 

PTI ou metimazol 

Diminuir a produgao de 
hormonio tireoidiano 
(o PTI tambem diminui 
conversao de T4 em T3) 

Controle hormonal 

adicional 

Inibir liberagao de 
hormonio tireoidiano 

Suplementagao de iodo 

Inibe liberagao de 
hormonio pela tireoide 
(iniciar apos 2 horas do 
uso de PTI ou metimazol) 


Alem de ajudar na inibigao da conversao de T4 para T3, os corticoides ajudam na inibigao 
da liberagao hormonal da tireoide. Acredita-se que eles tambem possam ser uteis em ambiente de 
hipocortisolismo “relativo”. As doses endovenosas sao: 
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■ Hidrocortisona: dose de ataque de 300 mg seguida de 100 mg de 6/6 a 8/8 horas. 

■ Dexametasona: 2-4 mg de 6/6 horas. 


Tratamento de suporte 

O suporte clinico e extremamente importante. Esses doentes encontram-se em estado hi- 
permetabolico, febris, diaforeticos, muitas vezes com vomitos e diarreia. A reposiqao volemica 
deve ser feita, exceto em pacientes com congestao pulmonar, e mesmo nestes deve ser evitada se 
possivel. Pacientes hipotensos devem ser tratados conforme outras situaqoes, inclusive com drogas 
vasoativas. Deve-se bear atento a glicemia capilar e ao controle periodico (pacientes podem apre- 
sentar hipoglicemia ou hiperglicemia, tanto a entrada quanto durante a evolu^ao). Alguns doentes 
apresentam hipercalcemia na apresentaqao, mas facilmente corrigivel com a hidrata^ao parenteral. 
Outros pontos importantes sao: 

■ Hipertermia: resfriamento passivo e uso de antitermicos; apesar de nao ser citada na 
literatura americana ou europeia, a medica^ao de escolha e dipirona (1 a 2 g endovenosa 
de 6/6 horas). Aspirina nao deve ser utilizada por ser capaz de inibir a liga^ao dos hor¬ 
monios tireoidianos as suas proteinas carreadoras, aumentando os niveis de hormonios 
livres. 

■ Controle da insuficiencia cardiaca (IC) e arritmias; cuidado com uso de diureticos (furo- 
semida) e digitalicos; caso seja resultado direto da crise tireotoxica e nao haja uma grave 
IC, a redu^ao de frequencia cardiaca com (3-bloqueador pode ser suficiente. Em casos 
de falencia cardiaca refrataria ou hipotensao pode ser necessario o emprego de agentes 
vasoativos. Deve-se considerar o tratamento especifico de arritmias supraventriculares e, 
em casos de fibrila^ao atrial, iniciar anticoagula^ao pelo risco de fenomenos embolicos 
sugeridos por algumas revisoes. 

■ Corre^ao de disturbios eletroliticos. 


Tratamento de fatores precipitantes 

Deve-se procurar ativamente e tratar fatores precipitantes, mas nao ha evidencias para a indi- 
ca^ao de antibioticoterapia empirica na crise tireotoxica. Entretanto, se houver qualquer suspeita in- 
fecciosa, deve-se colher culturas e iniciar imediatamente antibiotico parenteral, conforme a suspeita. 


CONCLUSOES 

■ A crise tireotoxica e uma exacerbaqao subita das manifesta^oes clinicas do hipertireoidis- 
mo, com descompensa<;ao de multiplos sistemas e risco de morte. 

■ O aparecimento da crise tireotoxica e muito mais dependente da velocidade de aumento 
dos hormonios tireoidianos do que de seus niveis. 

■ E uma complica^ao rara, geralmente resultado da tireotoxicose nao tratada ou inadequa- 
damente tratada. 

■ A mortalidade permanece elevada se o tratamento precoce e adequado nao for emprega- 
do, podendo chegar a 30%. 

■ Doen^a de Graves esta tipicamente associada a crise tireotoxica, mas ela pode ocorrer por 
outras causas de hipertireoidismo. 
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■ Fatores envolvidos na emergencia da crise tireotoxica: aumento rapido e agudo dos niveis 
de hormonios tireoidianos, niveis maiores de T4 livre circulantes durante a crise, hiperati- 
vidade do sistema nervoso simpatico, aumento de sensibilidade a catecolaminas e exacer- 
ba<;ao da resposta celular aos hormonios tireoidianos. 

■ Infec^ao e o fator precipitante mais comum da crise tireotoxica. 

■ A apresenta^ao clinica envolve sinais e sintomas de hipertireoidismo exacerbados com 
quatro caracteristicas principals: febre, taquicardia, disfun^ao de SNC e sintomas gastrin- 
testinais. 

■ Os salicilatos devem ser evitados nesses pacientes. 

■ O diagnostico pode ser orientado pelo uso do sistema de pontua^ao de Burch e Wartofsky. 

■ O diagnostico de crise tireotoxica e essencialmente clinico. 

■ Considerar a apresenta^ao atipica de crise apatetica, especialmente em idosos. 

■ Altera^oes de exames complementares identificadas: hiperglicemia, hipercalcemia, anor- 
malidades de enzimas hepaticas e eleva^ao de bilirrubinas. 

■ A avalia^ao hormonal revela aumento de T4 total, T3 total e T4 livre e niveis de TSH 
indetectaveis. 

■ O diagnostico diferencial deve ser feito com situates de hiperatividade adrenergica ou 
hipertermia. 

■ O tratamento e direcionado para redu^ao da produ^ao e secre^ao dos hormonios tireoi¬ 
dianos, antagoniza^ao da a<;ao periferica dos hormonios, corre^ao de disturbios sistemi- 
cos e identifica^ao e tratamento dos eventos precipitantes. 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

O estado mixedematoso representa uma forma grave e potencialmente fatal do hipotireoi¬ 
dismo, geralmente de longa dura^ao, nao tratado, em que os mecanismos adaptativos para manter 
a homeostase sao rompidos. O seu reconhecimento pode ser dificil, considerando-se a baixa pre- 
Valencia (0,22 caso/milhao de habitantes) e os sintomas nao especlficos. No passado, a mortalida- 
de atingia 60 a 70%; com o reconhecimento precoce, cuidados intensivos e reposi^ao hormonal, 
houve diminuiqao da mortalidade para 15% ou menos. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

O estado mixedematoso e mais frequente em mulheres (80% dos casos), especialmente acima 
dos 60 anos; cerca de 90% dos casos ocorrem nos meses de inverno. 

No estado mixedematoso a existencia de um fator precipitante, muitas vezes associado a 
exposiqao a baixas temperaturas, leva a ruptura do metabolismo, muitas vezes ja limitrofe, oca- 
sionando alteraqoes neurologicas e vasculares. No hipotireoidismo compensado, a homeostase e 
mantida por adaptaqoes neurovasculares, como vasoconstriqao periferica, causando hipertensao 
diastolica, reduqao do volume sanguineo, diminuiqao da frequencia cardiaca e do debito cardiaco, 
que ajudam na manuten^ao da temperatura corporea normal. Dessa forma, e importante lembrar 
que o tratamento intempestivo da hipotermia pode levar a vasodilata^ao, que combinada com a 
diminuiqao da funqao cardiaca, pode levar a hipotensao refrataria ao tratamento. 

No mixedema, ha diminui^ao da resposta respiratoria a hipoxemia e a hipercapnia, causan¬ 
do hipoventila^ao alveolar. Alem disso, outros fatores podem se somar piorando esta hiporres- 
ponsividade, como presen^a de obesidade (ocasionando apneia do sono), macroglossia, edema 
de submucosa das vias aereas, fraqueza da musculatura respiratoria (miopatia ocasionada pelo 
proprio hipotireoidismo), pneumonia e derrames cavitarios (pleural, pericardico ou peritoneal). 
Ocorre ainda reduqao do ritmo de filtra^ao glomerular e desenvolvimento de hiponatremia pela 
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inabilidade de excregao renal de agua livre e secregao excessiva de hormonio antidiuretico (sin- 
drome de secregao inapropriada de ADH). 

Certas condigoes podem romper o equilibrio no hipotireoidismo grave, levando ao estado 
mixedematoso, como infecgoes, redugao de volume sanguineo (sangramentos gastrintestinais, uso 
de diureticos), insuficiencia respiratoria comprometendo o drive respiratorio (pneumonia), com- 
prometimento da fungao do sistema nervoso central (uso de sedativos, acidente vascular cerebral, 
progressao da hiponatremia), entre outros (Tabela 1). 

TABELA I Fatores precipitantes 

■ Infecgao/sepse. 

■ Exposigao ao frio (hipotermia). 

■ Drogas e medicamentos (anestesicos, sedativos, tranquilizantes, fenotiazinas, narcoticos, diureticos, amiodarona). 

■ Doenga pulmonar. 

■ Acidente vascular cerebral (AVC). 

■ Insuficiencia cardiaca. 

■ Sangramento gastrintestinal. 

■ Cirurgia. 

■ Queimaduras. 

■ Trauma. 

■ Nao aderencia a reposigao de hormonios tireoidianos ou hipotireoidismo nao tratado. 


ACHADOS CUNICOS 

Na maioria das vezes, os pacientes com estado mixedematoso ja tem historia previa de hipo¬ 
tireoidismo com os achados classicos da doenga (pele seca, edema periorbitario, edema de maos 
e pes, macroglossia e reflexos tendinosos diminuidos). Na presenga de fatores precipitantes, os 
pacientes podem chegar ao pronto-socorro com bradicardia e hipotensao por redugao de volu¬ 
me sanguineo. Alteragao do nivel de consciencia associada a pele seca e bradicardia e um achado 
sugestivo, embora inespecifico. Sintomas gastrintestinais podem estar presentes, como atonia gas- 
trica e diminuigao da motilidade intestinal, causando ileo paralitico e megacolon. 

Os tres elementos essenciais para o diagnostico do estado mixedematoso sao: alteragao do 
nivel de consciencia, termorregulagao defeituosa e presenga de fatores precipitantes. 

O diagnostico clinico nao e dificil se a possibilidade e considerada (Tabela 2). Os achados 
marcantes sao: 

■ Hipotermia: mesmo na presenga de infecgao, nao ocorre febre. O paciente com mixedema 
grave e essencialmente poiquilotermico. Assim como as alteragoes do nivel de conscien¬ 
cia, as alteragoes do controle de temperatura corporea parecem estar relacionadas com 
defeitos da fungao hipotalamica pelo hipotireoidismo. Pacientes com temperatura normal 
provavelmente tem infecgao associada. 

■ Cardiovascular: bradicardia e frequente e costuma se associar a diminuigao do drive venti- 
latorio, resultando em insuficiencia respiratoria do tipo 2 (com hipercapnia e hipoxemia). 
Derrame pericardico ocorre em 3 a 6% da populagao com hipotireoidismo sintomatico e 
e mais frequente no estado mixedematoso. 
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TABELA 2 Achados da historia e exame ffsico 


■ Antecedente de hipotireoidismo conhecido (tratamento previo, radioiodoterapia para hipertireoidismo, 
cicatriz de tireoidectomia). 

■ Hipotermia, 

■ Alteragao do nivel de conscience, psicose, convulsao ou coma. 

■ Face: edema de face ou periorbitario e macroglossia. 

■ Edema de maos e pes. 

■ Reflexos tendinosos diminuidos. 

■ Dermatologico: pele seca, fria, pelos ralos e finos. 

■ Bradicardia ou sinais de insuficiencia cardiaca. 

■ Fiipotensao. 

■ Fiipoventilagao. 

■ Nausea, vomitos ou distensao abdominal (devido a estase gastrica, lleo paralrtico ou megacolon). 

■ Fraqueza muscular. 

■ Propedeutica de derrame pleural, pericardico e/ou ascite. 


■ Disturbios miopaticos: atrofia e perda de massa muscular podem ocorrer nestes pacientes; 
altera^oes de enzimas musculares, particularmente da creatinofosfoquinase (CPK) com 
niveis frequentemente maiores que 500 U/L. 

■ Gastrintestinal: a motilidade do trato gastrintestinal e prejudicada com diminuiqao do esva- 
ziamento gastrico. Pode haver dor abdominal, pseudo-obstru^ao e distensao abdominal. O 
megacolon mixedematoso representa uma condi^ao potencialmente grave, porem tardia na 
evolu^ao. 

■ Sistema nervoso central: desorienta^ao, letargia, confusao, eventualmente psicose, convul- 
soes e coma. O coma ocorre pela concomitancia de diversos fatores: deficiencia tireoidiana, 
redu^ao do debito cardiaco, do fluxo sanguineo cerebral, hipoxia, hiponatremia, hipoglice- 
mia, hipotermia, efeito de medicamentos e infec^oes. Os reflexos tendineos estao diminuidos 
a ausentes, o que e relativamente especifico para o diagnostico. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Diante de um paciente com achados sugestivos de mixedema, com historia de hipotireoidis¬ 
mo e com a presen^a de eventos precipitantes, deve-se solicitar exames complementares, embora 
o tratamento deva ser iniciado imediatamente (antes do resultado do perfil hormonal). Devem ser 
colhidos dois pares de hemoculturas, urina tipo 1 e urocultura; se houver suspeita de outros focos, 
deve-se colher material (exemplos: toracocentese, punqao lombar). 

As altera^oes laboratoriais mais frequentes sao (Tabela 3): 

■ Renal/eletrolitico: hiponatremia e comum e deve-se a diminui^ao do fluxo renal e da fil- 
tra^ao glomerular, sendo que alguns desses pacientes podem ter uma secre^ao inapro- 
priada de vasopressina (SSIADH). Hipocloremia e aumento de creatinina podem ocorrer. 

■ Gasometria: hipoxemia e hipercapnia. 

■ Hematologico: anemia leve e normocromica; pode ser normocitica ou macrocitica (pelo pro- 
prio hipotireoidismo ou por deficiencia de vitamina B12; nesta ultima, devido a coexistencia 
de anemia perniciosa ou ma-absor^ao); leucocitose pode indicar infec^ao precipitante. 
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TABELA 3 Exames complementares 


■ 

Radiografia de torax: pode mostrar derrame pleural, aumento da area cardlaca e, eventualmente, infiltrado 
pulmonar (precipitante). 

■ 

ECG: baixa voltagem difusa. 

■ 

Pesquisa de infecgao: colher dois pares de hemoculturas, urina tipo 1 e urocultura; se houver suspeita de 
outros focos, deve-se colher material (exemplos: toracocentese, pungao lombar etc.). 

■ 

Anemia. 

■ 

Hiponatremia, hipocloremia e aumento de creatinina. 

■ 

Hipoxemia e hipercapnia. 

■ 

Elevagao de enzimas musculares. 

■ 

Hipercolesterolemia. 

■ 

Hipoglicemia. 

■ 

Colher U 1 e culturas para procurar infecgao. 

■ 

Diminuigao de T4 e T3 totais e T4 livre. 

■ 

TSH aumentado (hipotireoidismo primario), normal ou diminuldo (hipotireoidismo secundario ou 
sindrome do eutireoidiano doente). 

■ 

Hipocortisolismo. 

■ 

Outros exames: de acordo com a suspeita clinica; exemplos: tomografia de cranio, troponinas etc. 

■ 

Ecocardiograma e peptideo natriuretico cerebral para avaliar insuficiencia cardiaca concomitante. 


■ Enzimas musculares: costumam elevar-se (aumento de creatinofosfoquinase). 

■ Metabolismo: hipercolesterolemia e hipoglicemia. 

■ Hormonal: a grande maioria dos pacientes apresenta diminuigao dos nlveis de T4 e T3 
totais, diminuigao de T4 livre e aumento de TSH, exceto no hipotireoidismo central ou 
na coexistencia da slndrome do eutireoidiano doente, em que o TSH pode estar baixo ou 
nos limites inferiores da normalidade. A presenga de outros deficits pode ocorrer, como 
o hipocortisolismo (por concomitancia de insuficiencia adrenal primaria, na sindrome 
poliglandular, ou secundaria, no hipopituitarismo) e deficiencias de outros hormonios 
hipofisarios no hipotireoidismo de origem hipofisaria. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Nao ha criterios para o diagnostico de estado mixedematoso. A suspeita deve ser realizada 
em pacientes com alteragao do estado de consciencia, principalmente se associada com hipoter- 
mia. A historia previa de hipotireoidismo e quase que invariavelmente presente e a descontinuagao 
do uso de levotiroxina e comum. O diagnostico deve ser confirmado com a dosagem dos hormo¬ 
nios tireoidianos, embora o tratamento deva ser iniciado antes da confirmagao hormonal, consi- 
derando a alta taxa de mortalidade associada. 

Pode ser confundido com intoxicagao aguda, hipoglicemia, hipercalcemia, acidente vascular 
cerebral, hematoma subdural, hiponatremia. 

A redugao dos niveis dos hormonios tireoidianos exige a diferenciagao entre o estado mi¬ 
xedematoso e a doenga do eutireoidiano doente, que pode inclusive coexistir com o mixedema. 

A sindrome do eutireoidiano doente ocorre por alteragoes no eixo hipotalamo-hipofise-ti- 
reoide no contexto de uma doenga nao relacionada a tireoide. Ocorre diminuigao de T3, aumento 
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de T3 reverso (rT3), TSH normal ou diminuido e, na maioria dos casos, niveis normals de T4 livre, 
exceto em situates mais graves, quando tambem se encontra diminuido. O exame mais util para a 
diferenciagao do estado mixedematoso da sindrome do eutireoidiano doente e a dosagem do TSH. 
Altos niveis de TSH sugerem o diagnostico de estado mixedematoso. 


TRATAMENTO 

O prognostico depende do diagnostico precoce, de medidas de suporte adequadas e da rapi- 
da reposigao hormonal, que deve ser iniciada mesmo antes dos resultados laboratoriais. 

No estado mixedematoso, existe diminuigao da absorgao gastrintestinal de drogas, alem de 
risco de aspiragao em pacientes com diminuigao do nivel de consciencia. Portanto, a melhor via 
para reposigao e a endovenosa, grandemente limitada devido a baixa disponibilidade dessa prepa- 
ragao no Brasil. Em geral, so ha disponibilidade de preparagoes orais. 

Nao se sabe com precisao qual seria a melhor forma de reposigao dos hormonios tireoidianos, 
levotiroxina (T4) isolada, liotironina isolada (T3) ou as duas associadas, e qual seria a dose inicial de 
reposigao em qualquer destas formas. Se por um lado oT3eo principal hormonio biologicamente 
ativo, atravessa mais facilmente a barreira hematoencefalica e no estado mixedematoso existe a di¬ 
minuigao da atividade da 5'-deiodinase tipo 1 que permite a conversao de T4 para T3 nos tecidos 
perifericos, por outro lado a reposigao de T3, com efeitos terapeuticos mais rapidos, pode conferir 
maior risco de complicacies cardiacas, especialmente em pacientes idosos, com provavel doenga co- 
ronariana ou predisposigao a arritmias cardiacas. O aumento de mortalidade com uso de T3 parece 
estar relacionado com uso de doses mais elevadas de reposigao, excedendo 75 mg ao dia. A maioria 
dos autores preconiza o uso isolado de T4, que se associa com menores efeitos adversos. As doses 
estao descritas na Tabela 4. Uma dose de ataque de T4 e importante em razao da marcante deplegao 
de T4 e do grande numero de sitios de ligagao livres nas globulinas transportadoras, permitindo ra- 
pida restauragao dos niveis circulantes de T4 para aproximadamente 50% dos niveis eutireoidianos. 


TABELA 4 Reposigao de hormonios tireoidianos no estado mixedematoso 



Levotiroxina (T4) 

Liotironina (T3) 

Associados (T4 + T3) 

Ataque EV 1 

300 a 500 pg 

10 a 20 pg 

T4: 200 a 300 pg 

T3: 10 pg 

Ataque VO 2 

500 pg 

- 

- 

Manutengao EV 1 

50 a 100 pg/dia 3 

10 pg de 4/4 horas 
por 24 horas; em 
seguida, 10 pg de 

6/6 ou 8/8 horas 3 

T4: 50 a 100 pg/dia 3 

T3: 10 pgde 8/8 
a 12/12 horas 3 

Manutengao VO 2 

100 a 175 pg/dia 

- 

T4: 50 a 100 pg/dia 


A via endovenosa e a de primeira escolha. 

2 Se nao disponivel preparagao endovenosa, fornecer por via oral ou por sonda. 

3 A manutengao endovenosa deve ser mantida ate que o paciente possa ingerir o T4 por via oral. 


O uso combinado de T4 e T3 pode ser feito com uma dose inicial de T4 endovenoso de 200 a 
300 jjLg, seguido de 50 a 100 pg/dia (endovenoso ou oral, dependendo das condipoes do paciente), 
e T3 inicialmente 10 pg endovenoso seguido de 10 pg a cada 8 a 12 horas ate ser possivel o inicio 
de T4 oral. 
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Como mencionado previamente, existe a possibilidade da coexistencia de hipocortisolismo as- 
sociado ao hipotireoidismo; alem disso, diante do hipotireoidismo grave, a produqao de cortisol pode 
se encontrar reduzida, sem repercussoes antes do tratamento do mixedema; mas com rapida restau- 
ra^ao da taxa metabolica, anteriormente reduzida, apos o initio da reposi^ao hormonal pode ocorrer 
a precipita^ao de um quadro de insuficiencia adrenal transitoria. Os pacientes, apos coleta de niveis 
basais de cortisol serico e, se possivel, realizaqao de teste de cortrosina para avaliaqao da reserva adre¬ 
nal, devem iniciar reposiqao de hidrocortisona endovenosa (dose de 100 mg a cada 6 a 8 horas) ate a 
melhora clinica ou exclusao da insuficiencia adrenal pelos niveis de cortisol basal (> 34 |xg/dL) ou apos 
o teste da cortrosina (elevaqao 3= 9 |xg/dL) normal, com reduqao progressiva posteriormente. 

Medidas de suporte devem ser adotadas e incluem: 

■ Aquecimento central: deve ser realizado evitando-se, entretanto, medidas de aquecimento 
periferico que podem levar a vasodilataqao e choque; caso nao ocorra aumento de tem- 
peratura corporea dentro de 48 horas de tratamento, deve ser considerado o tratamento 
mais agressivo, com uso de T3 naqueles que ainda nao o fazem; a terapia com hormonio 
tireoidiano contribui para a reversao da hipotermia. 

■ Ventilaqao mecanica: pode ser necessaria em pacientes com hipoxemia ou hipercapnia. 

■ Hiponatremia: caso a hiponatremia seja discreta, com sodio serico maior que 120 mEq/L, 
a simples reposi^ao de hormonio tireoidiano constitui tratamento apropriado. A reposi- 
<;ao de sodio deve ser realizada com cuidados para evitar sobrecarga de volume e confor- 
me as recomenda^oes para o tratamento da hiponatremia em outras situates; casos mais 
graves podem necessitar do uso de solutes hipertonicas. 

■ Controle glicemico e reposi^ao de glicose. 

■ Volume e drogas vasoativas: hipovolemia deve ser prontamente corrigida; soro fisiologico 
deve ser reposto e, ocasionalmente, pode ser necessario indicar vasopressores. 

E importante evitar o uso de doses excessivas de narcoticos, sedativos ou hipnoticos. A pro- 
cura de um foco infeccioso precipitante e essential e alguns autores sugerem o uso de antibiotico- 
terapia profilatica ate a exclusao de infec^oes, presente em ate 35% dos casos de estado mixedema¬ 
toso (Tabela 5). 


TABELA 5 Tratamento do estado mixedematoso 


■ Hipotireoidismo 

Reposigao de T4 isolado, T3 isolado ou associajao de T4 e T3. 

■ Hipocortisolismo 

Reposigao de hidrocortisona. 

■ Hipotermia 

Cobertores, sem aquecimento periferico ativo. 

■ Hipoventilagao 

Intubagao precoce e ventilaqao mecanica. 

■ Hiponatremia 

Restriqao de agua livre; soluqao hipertonica, se necessario. 

■ Hipoglicemia 

Administraqao de glicose. 

■ Hipotensao 

Expansao volemica cuidadosa e vasopressores. 

■ Evento precipitante 

Identificaqao e tratamento especifico (considerar antibioticoterapia emp(rica). 


CONCLUSOES 


O estado mixedematoso representa uma condi^ao de risco de morte em pacientes com 
hipotireoidismo grave, de longa dura^ao e nao tratado. 
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■ A sua prevalencia e baixa, seus sintomas sao inespecfficos, mas a mortalidade pode chegar a 15%. 

■ Tres elementos sao essenciais para o diagnostico do estado mixedematoso: altera^ao do 
nivel de conscience, termorregulai;ao defeituosa e fatores precipitantes. 

■ As causas precipitantes mais frequentes sao: infec^oes, doen^as cerebrais e vasculares, ex- 
posi^ao ao frio, cirurgias, trauma, queimaduras, exposi^ao a medicamentos ou drogas. 

■ O diagnostico laboratorial nao e essencial para o initio do tratamento. 

■ A grande maioria dos pacientes apresenta diminui^ao dos niveis de T4 e T3 totais, dimi- 
nui^ao de T4 livre e aumento de TSH. 

■ O diagnostico diferencial deve ser feito com a sindrome do eutireoidiano doente. 

■ O tratamento de reposi^ao de escolha e com T4 endovenoso; se nao disponivel, fornecer 
por via oral. 

■ Considerar sempre a associa^ao de glicocorticoide no tratamento ate excluir insuficiencia 
adrenal por exames laboratoriais. 

■ O tratamento de suporte e a identifica^ao e o tratamento dos fatores precipitantes sao im- 
prescindiveis. 
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MAURICIO HENRIQUE CLARO DOS SANTOS 
RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 
HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCED E DEFINigOES 

A primeira referenda historica feita a rabdomiolise e uma passagem biblica no Velho Testa- 
mento (Livro dos Numeros 11:31), onde ha a descri^ao de uma doen^a aguda e grave acometendo 
israelitas apos ingerirem aves, que provavelmente alimentavam-se com sementes de cicuta. A as¬ 
sociate entre rabdomiolise e insuficiencia renal aguda foi primeiramente estabelecida durante a 
II Guerra Mundial em Londres, por Bywaters e Beall, atraves da observa^ao de pacientes vitimas 
dos bombardeios alemaes. Desde entao varios casos de rabdomiolise por causas nao traumaticas e 
em vitimas de catastrofes foram descritos. Curiosamente, nos atentados terroristas em Nova York, 
em 11 de setembro de 2001, houve poucos relatos de insuficiencia renal aguda secundaria a rabdo¬ 
miolise, o que refletiu nada mais que a fatalidade do evento. 

Rabdomiolise significa destruiqao muscular com liberate de seus componentes celulares na 
circulate; estes, ao serem filtrados no glomerulo, podem levar a disfun^ao renal, representando 
patologia com potencial letal. Por isso, e importante reconhecer precocemente, pois o tratamento 
permite a recuperate completa do paciente e previne as complicates. 

Atualmente, rabdomiolise e uma importante causa de insuficiencia renal aguda (IRA), sendo 
responsavel por cerca de 5% a 7% dos casos de IRA nao traumatica e 25% de todos os casos de 
necrose tubular aguda. Por outro lado, a incidencia de IRA em pacientes com rabdomiolise esta 
entre 16,5% e 33%. 


ETIOLOGIAE FISIOPATOLOGIA 

As causas de rabdomiolise sao subdivididas em quatro grandes grupos (Tabela 1): 

■ Trauma ou injuria direta 

Q Usualmente tern apresenta^ao dramatica com paciente com membro esmagado evo- 
luindo com mioglobinuria e insuficiencia renal de rapida evolu^ao; dentro desse grupo, 
ainda deve-se relembrar as injurias causadas por choque eletrico e queimaduras. 
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TABELA I Causas de rabdomiolise 


Causas fisicas 


Causas nao 
traumaticas 


■ Trauma e compressao: acidentes de carro, desastres, imobilizagao. 

■ Oclusao de vasos musculares ou hipoperfusao muscular: trombose, embolia, choque. 

■ Atividade muscular excessiva: exercicio ffsico extenuante, convulsoes, tetano. 

■ Lesao por correlate eletrica, 

■ Hipertermia: sindrome neuroleptica maligna, hipertermia maligna. 

■ Miopatias metabolicas: doenga de McArdle, deficiencias das enzimas da cadeia respiratoria 
mitocondrial, deficiencia de carnitina. 

■ Medicagoes e toxinas: alcool, anfetaminas (incluindo o ecstasy), antimalaricos, antifungicos 
(azoles), ciclosporina, cocaina, corticosteroides, estatinas, fibratos, opioides, inibidores sele- 
tivos da recaptagao de serotonina, macrolideos, inibidores de protease (anti-HIV), aciden¬ 
tes ofidicos, picadas de insetos. 

■ Infecgoes: estafilococo, estreptococo, clostrideo, malaria, varias doengas virais (incluindo o 
virus HIV), leptospirose, sepse. 

■ Disturbios endocrino-metabolicos: hipotireoidismo, cetoacidose diabetica, estado hiperos- 
molar, hipocalemia, hipofosfatemia, hiponatremia, hipernatremia. 

■ Doengas imunologicas: dermatomiosite, polimiosite. 


■ Excesso de atividade muscular 

Q Relacionado a intensidade do esforgo fisico, especialmente apos maratonas e em treina- 
mento militar. E importante salientar que insuficiencia renal aguda nao ocorre usualmen- 
te em pacientes com rabdomiolise secundaria a atividade fisica, exceto quando o paciente 
apresenta concomitantemente deplegao de volume ou insuficiencia renal aguda previa. 

■ Defeitos enzimaticos hereditarios 

Q Doenga de McArdle: consiste em deficiencia da miofosforilase levando a produgao de- 
feituosa de ATP e causando rabdomiolise. 

Q Deficiencia de carnitina palmitil transferase: defeito na via aerobica de produgao de 
energia, podendo levar a rabdomiolise. 

■ Outras causas clinicas 

u Medicagoes e toxinas: 

- Etanol: consiste na mais comum dentre as medicagoes e toxinas a causar rabdomiolise. 
O etanol inibe o acumulo de calcio no reticulo sarcoplasmatico dos musculos, agride 
as membranas celulares dos musculos e inibe a bomba Na+-K+-ATPase que mantem a 
integridade celular; alem disso, os efeitos toxicos sao aumentados pelo jejum. 

- Estatinas: tambem sao uma causa importante de rabdomiolise. Elevagoes de CPK 
menores que 5 vezes o limite superior do metodo sao consideradas benignas e nao 
necessitam de maiores cuidados. Miopatia significativa e usualmente definida por 
valores de CPK maiores que 10 o limite superior do metodo. Miopatia significativa 
ocorre em cerca de 0,1% dos pacientes em uso de estatinas quando em monoterapia. 

- Fibratos: especialmente se associados a estatinas. 

□ Hipoxia muscular: qualquer condigao medica que implique em periodos prolongados 
de inconsciencia e imobilizagao pode resultar em injuria muscular e representa causa 
de rabdomiolise. 

Q Doengas endocrinas: hipotireoidismo, hipertireoidismo, feocromocitoma, cetoacidose 
diabetica. 

Q Metabolicas: hipofosfatemia e hipocalemia. 
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Q Altera^oes de temperatura: hipertermia maligna e sindrome neuroleptica maligna po- 
dem causar rabdomiolise; estas sindromes, com a combina^ao de febre, hiperatividade 
muscular e desidrata^ao, sao motivos suficientes para que a rabdomiolise ocorra. A 
hipertermia maligna, com o defeito nos canais de calcio, ainda apresenta motivo adi- 
cional para que ocorra a rabdomiolise. 

o Infecqoes virais e bacterianas: invasao direta ou por geraqao de toxinas; exemplos: in¬ 
fluenza A e B sao as causas mais comuns seguidas de HIV e coxsackie virus. 

Existem tres mecanismos descritos como causa de IRA pela rabdomiolise: 

■ Efeito toxico direto da mioglobina: atraves de sua porqao heme leva a disfunqao e necrose 
tubular aguda. 

■ Isquemia renal: devido ao desequilibio entre mediadores vasoconstritores e vasodilatado- 
res, com efeito final de vasoconstriqao (sobretudo pelo efeito scavenger de oxido nitrico). 

■ Obstru^ao tubular: devido aos cilindros formados pelo pigmento de mioglobina. 


ACHADOS CUNICOS 

O diagnostico de rabdomiolise baseia-se em um alto grau de suspei^ao frente ao quadro clini- 
co das diversas etiologias citadas. A maior parte dos achados clinicos e inespecifica e a evolu^ao do 
paciente e dependente do fator precipitante. Uma triade caracteristica de sintomas da rabdomioli¬ 
se e composta de mialgias, fraqueza muscular e urina escurecida. A mialgia afeta principalmente 
grupos musculares proximais, como coxa e ombros, alem de panturrilhas e musculos dorsais. 

Frequentemente, a primeira pista diagnostica e a mudan^a de Colorado da urina; a presen^a 
de heme na urina e sugestiva do diagnostico, principalmente se o exame de urina 1 nao mostra 
hematuria. 

Os sintomas podem ser locais, como dores musculares, hipersensibilidade local, edema e fra¬ 
queza muscular. O edema muscular que ocorre pode raramente levar a sindrome compartimental. 

O paciente pode ainda apresentar sintomas sistemicos como febre e mal-estar; outros sinto¬ 
mas, como agita^ao psicomotora e confusao, sao dependentes dos fatores precipitantes. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

A eleva^ao dos niveis de mioglobina serica e/ou a presen^a de mioglobinuria sao indicativos 
de injuria da musculatura esqueletica ou cardiaca. Entretanto, a dosagem da mioglobina no sangue 
ou na urina nao e um metodo sensivel para o diagnostico de rabdomiolise devido a sua rapida 
elimina^ao (meia-vida serica de 1 a 3 horas) pelo metabolismo hepatico e pelo clearance renal; de 
tal maneira que a sua concentra^ao pode estar normal no momento da admissao do paciente. A 
mioglobina passa a ser excretada na urina quando a sua concentra^ao serica excede 1,5 mg/dL, 
porem so torna-se visivel quando a sua concentra^ao urinaria atinge 100 mg/dL. Clinicamente 
a urina apresenta-se avermelhada ou marrom. No exame de urina a fita reagente e positiva para 
sangue, entretanto, no exame microscopico nao ha a presen^a de eritrocitos. Deve ficar claro que o 
teste de ortotolidina na urina para a detec^ao de heme nao distingue a presen^a de hemoglobinuria 
(presente nos casos de hemolise) ou mioglobinuria, sendo reagente para os dois pigmentos (Algo- 
ritmo 2). Por outro lado, a ausencia de heme na urina nao descarta o diagnostico de rabdomiolise, 
ja que a presen^a de mioglobinuria vai depender da concentra^ao serica de mioglobina, que possui 
uma meia-vida curta. 
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A enzima creatinofosfoquinase (CPK) esta difusamente presente na musculatura estria- 
da. Quando a celula muscular e lesada, grandes quantidades de CPK sao liberadas na circula- 
<;ao. Como sua degrada^ao e mais lenta, a concentra^ao de CPK permanece elevada por mais 
tempo e de maneira mais consistente que a de mioglobina. Consequentemente, a determina- 
^ao de CPK e melhor que a de mioglobina na avalia^ao da rabdomiolise. A grande maioria dos 
estudos sobre a evolu^ao clinica de pacientes com rabdomiolise determinou como criterio de 
inclusao um nivel de CPK maior que 1.000 U/L; hoje a maioria dos autores considera como 
criterio para o diagnostico de rabdomiolise a presenqa de lesao em orgao-alvo como insufi¬ 
ciencia renal. 

O dano muscular causa libera^ao de fosforo na corrente sanguinea, a hiperfosfatemia re- 
sultante pode alterar o duplo produto calcio e fosforo e o paciente apresentar calcifica^oes pato- 
logicas; hipocalcemia eventualmente ocorre, mas usualmente assintomatica e sem necessidade 
de tratamento. 

A apresentaqao de insuficiencia renal desses pacientes e usualmente dramatica; a creatinina 
costuma estar em niveis desproporcionalmente elevados em relagao a ureia devido a sua libera^ao 
pela lesao muscular; posteriormente ocorre eleva^ao desproporcional da ureia devido ao catabo- 
lismo das proteinas musculares. 

Pacientes com necrose tubular aguda costumam apresentar aumentos de creatinina entre 
0,4-1,0 mg/dL ao dia; eleva^oes acima de 2,0 mg/dL sugerem o diagnostico de rabdomiolise, 
embora possam ocorrer em outros tipos de necrose tubular aguda. 

Hipoalbuminemia pode ocorrer por extravasamento de proteinas do plasma, representando 
fator de pessimo prognostico. 

Infelizmente nao ha na literatura estudos prospectivos sobre dados clinicos ou laboratoriais 
preditores do desenvolvimento de insuficiencia renal aguda ou necessidade de terapia de substi- 
tuiqao renal nos pacientes com rabdomiolise, com o intuito de identificar pacientes de alto risco 
e que mereceriam um suporte terapeutico mais agressivo. Estudos recentes avaliaram a questao 
retrospectivamente. Com base nestes estudos os principals determinantes de uma evolu^ao clinica 
desfavoravel seriam uma creatinina inicial maior ou igual a 1,5 mg/dL, e um deficit de base inicial 
menor ou igual a -4. Pacientes sem nenhum destes fatores raramente desenvolvem insuficiencia 
renal, sendo que pacientes com a presen^a de acidose, porem com fun^ao renal normal, apresen- 
tam um risco intermediario. 

Um estudo publicado em 2013 com mais de 3.500 pacientes internados com niveis de CPK 
acima de 5.000 U/L avaliou necessidade dialitica nesses pacientes. Os niveis sericos de CPK impli- 
caram em risco aumentado apenas quando superiores a 40.000 U/L. A etiologia da lesao muscular 
tambem tern implica^ao prognostica e sindrome compartimental, sepse e pos-parada cardior- 
respiratoria, enquanto que miosite, exercicios e convulsoes apresentam risco menor. Esse estudo 
permitiu criar um escore de risco para predizer lesao renal em pacientes com lesao muscular. O 
grupo de menor risco tern um escore menor que 5 pontos e risco de morte ou precisar de dialise 
de apenas 2,3%; ja o grupo com escore maior que 10 tern risco de 61,2% de morte ou necessidade 
de dialise (Tabela 2). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial inclui: 

■ Hemoglobinuria: estados hemoliticos. 

■ Doen^as com hematuria: trauma, tumores, litiase. 

■ Porfiria intermitente aguda. 
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■ Doenpa hepatica com coluria. 

■ Infecpoes graves. 

TABELA 2 Escore de risco para predizer necessidade de dialise em pacientes 

com lesao muscular 

1 Variavel 

Escore 1 

Idade entre 50 e 69 anos 

1,5 

Idade entre 70 e 79 anos 

2,5 

Idade igual ou maior a 80 anos 

3 

Sexo feminino 1 

Creatinina entre 1,4 e 2,2 mg/dL 

1,5 

Creatinina > 2,2 mg/dL 

3 

Calcio serico < 7,5 mg/dL 

2 

CPK > 40.000 U/L 

2 

Outra causa que nao pos-convulsoes, exerdcio fisico, uso de estatina ou miosite 

3 

Fosforo serico entre 4,0 e 5,4 mg/dL 

1,5 

Fosforo serico > 5,4 mg/dL 

3 

Bicarbonato < 19 mEq/L 

2 


Escore < 5: baixo risco; escore entre 6 e 9: risco moderado; escore igual ou > 10: alto risco. 


TRATAMENTO 

O objetivo primario e a prevenpao de fatores que potencializam a IRA, isto e, deplepao de 
volume, obstrupao tubular, aciduria e liberapao de radicals livres. 

■ Hidratapao vigorosa: mais importante topico do tratamento; tentar obter um fluxo uri¬ 
nario constante atraves da administrapao de fluidos. O sequestro de liquidos pelo mus¬ 
culo lesado pode resultar em hipovolemia e deve ser prevenido; o volume de fluidos 
necessario nao e bem determinado pela literatura, mas recomenda-se inicialmente 1 a 
2 L/hora. A necessidade de volume pode ser maior que 12 litros ao dia para manter fluxo 
urinario adequado. Apos o initio da diurese, a reposipao volemica necessaria e de 100 
a 200 mL/hora. 

■ Alcalinizapao da urina: recomenda-se manter o pH urinario acima de 6,5. Isso ajuda a 
corrigir a acidose, prevenir a precipitapao de mioglobina nos tubulos e reduzir o risco de 
hipercalemia. 

Q Prescrever 140 mEq de bicarbonato de sodio em 1 litro de soro glicosado ou agua des- 
tilada (hidrata e alcaliniza ao mesmo tempo). 

Q Velocidade da hidratapao: 1,5 L por hora inicialmente ate a obtenpao de fluxo urinario 
adequado: considerado como minimo de 200-300 mL/hora. 

Q Bolus de 100 mEq de bicarbonato a 8,4% pode ser adicionado com o intuito de otimizar: 

- pH urinario. 

- Em pacientes com hipocalemia signifkativa (K < 3 mEq/L, pH < 7,50 ou bicarbonato 
> 30 mEq/L), deve-se evitar o uso de bicarbonato. 
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■ Manitol: apos a obtenpao de fluxo urinario adequado, pode ser adicionado manitol ao 
regime de administrate) de fluidos, embora nao exista nenhum estudo prospective con- 
trolado validando o uso de manitol. O manitol aumenta o fluxo sanguineo renal e a taxa 
de filtrapao glomerular; e um agente osmotico que ajuda na mobilizapao de liquidos do 
compartimento intersticial, desta forma diminuindo o edema muscular. Manitol e um 
diuretico osmotico que previne a obstrupao tubular por mioglobina e funciona como sca¬ 
venger de radicals livres. 

o Manitol a 10%: velocidade de infusao de 15-45 mL/h (media de 2-5 g de manitol/hora; 
maximo de 120 g/dia). Usar apenas em pacientes com monitorizapao adequada devido 
ao risco de deple^ao volemica significativa. Em nosso servipo, indicamos manitol ape¬ 
nas em pacientes com concentrates de CPK acima de 30.000 U/L. 

■ Dialise: apesar do tratamento, muitos pacientes evoluem com insuficiencia renal grave. 
Nesses casos, hemodialise ou hemofiltra^ao sao as modalidades de escolha. Acredita-se 
que haja recupera^ao da funqao renal na maioria dos pacientes. 


Complicates 

Hipercalemia e comum e pode necessitar de tratamento agressivo. A hipocalcemia que ocor- 
re no initio do tratamento raramente necessita de reposipao, exceto se o paciente apresentar sin- 
tomas relacionados. A sindrome compartimental, presente principalmente nos pacientes politrau- 
matizados, refere-se as manifesta^oes locais de isquemia neuromuscular devido ao aumento de 
pressao nos compartimentos osteofasciais, levando a edema, dor a extensao passiva, diminui^ao 
da sensibilidade e fraqueza ou paralisia da extremidade afetada (Tabela 3). 

TABELA 3 Complicates da rabdomiolise 

■ Coagulagao intravascular disseminada 

■ Hipocalcemia 

■ Hiperfosfatemia (hipofosfatemia pode ocorrer tardiamente) 

■ Hipercalemia 

■ Hiperuricemia 

■ Neuropatia periferica 

■ Sindrome compartimental 


CONCLUSOES 

■ Rabdomiolise ocorre devido a destruipao muscular e pode levar a IRA. 

■ As causas sao variadas e incluem condipoes traumaticas e clinicas. 

■ Eleva<;6es muito rapidas dos niveis de creatina sugerem o diagnostico de rabdomiolise. 

■ O diagnostico e sugerido por aumento marcante de CPK, urina avermelhada, reagente 
para sangue, mas sem hematuria. 

■ O uso de manitol e indicado apenas apos conseguir fluxo urinario alto. Ainda assim e 
considerado controverso; e usado apenas em pacientes com CPK > 30.000 U/L. 

■ Pacientes com acidose e alterapao dos niveis de creatinina na admissao possivelmente 
apresentam maior risco para o desenvolvimento de insuficiencia renal aguda e necessida- 
de de terapia de substituipao renal. 
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■ O initio precoce de hidratagao agressiva e terapia dialitica, quando necessario, melhora 
significativamente o prognostico dos pacientes. 


ALGORITMO 1 - ABORDAGEM DO DOENTE COM URINA ESCURA 


Urina escura (vermelha, marram, amarelada) 

T 


Exame microscopico 


1 l 


N° de hemacias: 
aumentado 


N° de hemacias: normal 




l 


1 


Procurar causas 
de hematuria 


Negativo para HEME 


Fita reagente 


l 


Positivo para HEME 



1 


1 


- Medicagoes 

- Porfiria 


Avaliar a cor do plasma 


✓ \ 


Vermelho 

Clara 

1 

1 


Hemoglobinuria 

Mioglobinuria 
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ALGORITMO 2 - TRATAMENTO DA RABDOMIOLISE 


Hidratagao vigorosa + alcalinizagao 
Topico mais importante da terapeutica 


I 


- Manter um bom debito urinario: 2 mL/kg/hora (cerca de 200 a 300 mL/h) 

- Rapida infusao IV (adultos: um bolus de 0,5 a 1 litro de SF). 

- Manter regime de hiperidratagao por 48 a 72 horas. 


I 


- Prescrever 140 mEq de bicarbonato de sodio em 1 L de soro glicosado. 

- Maior ou menor infusao dependera do pH urinario. 

- Bolus de 1 mEq/kg de bicarbonato para manter o pH urinario > 6,5. 

- Cuidado com os riscos da alcalinizagao: sobretudo, piorar a hipocalcemia. 


1 


Apos conseguir um adequado debito urinario 

1 


Manitol 

- Manitol a 10%: 15 a 45 mL/hora (cerca de 5 g/hora). 


I l 


Falha no tratamento cllnico 



Suporte cllnico e 
tratamento de 
complicagoes 


1 


- Procurar e tratar a causa da 
rabdomiolise. 

- Controle periodico dos 
eletrolitos e fungao renal. 

- Tratar a hipercalemia. 
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Abordagem do Idoso no 
Pronto-Socorro 

EDUARDO MARQUES DA SILVA 
DANIEL APOLINARIO 


INTRODUCED 

A propor^ao de idosos (60 anos ou mais) na popula^ao brasileira aumentou de 6,1% em 1980 
para 11,1% em 2008 e estima-se que chegue a 26,8% em 2040. 1 Esse rapido processo de envelheci- 
mento populacional trara desafios cada vez maiores aos ja sobrecarregados servi^os de emergencia. 
Comparados aos adultos jovens, os idosos utilizam o PS com maior frequencia, permanecem por 
mais tempo nas unidades e consomem uma quantidade maior de recursos. Mas alem de constatar 
que esses individuos necessitam de mais recursos e apresentam maior probabilidade de desfechos 
adversos, e importante reconhecer as demandas especiais dessa popula^ao. 

O atual modelo de aten^ao oferecido no PS com frequencia falha na tarefa de suprir a ne- 
cessidade dos idosos mais frageis. O atendimento rapido e voltado para a resoluqao da queixa 
principal pode ser insuficiente, e muitas vezes e hostil para esses individuos. Idosos tendem a 
apresentar quadros atipicos, incaracteristicos, que podem resultar de uma interaqao complexa 
entre multimorbidades, polimedica^ao, deficits sensoriais, disturbios de mobilidade, comprome- 
timento cognitivo e sobretudo da incapacidade de manter a homeostasia em condiqoes de sobre- 
carga funcional. 

O atendimento do idoso fragil exige uma avaliaqao ampla, ainda que breve, e a consideraqao 
de que multiplas etiologias ou fatores desencadeantes podem estar contribuindo para a composi- 
qao do quadro atual. O tratamento deve ser iniciado de forma parcimoniosa, as reavalia^oes devem 
ser mais frequentes e os cuidados para evitar a iatrogenia devem ser redobrados. 

A Tabela 1 ilustra as principals caracteristicas do paciente idoso que devemos ter em mente 
no momento do atendimento. 


ASPECTOS FUNDAMENTAL DA FISIOLOGIA DO ENVELHECIMENTO 

O conhecimento do processo normal de envelhecimento e importante por influenciar a epide- 
miologia, a apresenta^ao das doen^as, a interpretaqao dos exames complementares e a terapeutica. 


1 Dados de 1980 e 2008 do IBGE; proje^ao realizada em 2008 para 2040 do IPEA. 
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TABELA I Principals caracteristicas do paciente idoso a observar no PS 

■ Doengas comuns podem ter apresentagao atipica. 

■ A interagao entre multimorbidades e multiplos fatores desencadeantes deve ser considerada, 

■ A polifarmacia e a interagao medicamentosa sao comuns e podem estar relacionadas ao quadro atual. 

■ Ha risco elevado de complicagoes secundarias e iatrogenia. 

■ Comprometimento cognitivo e delirium apresentam alta prevalencia e sao subdiagnosticados. 

■ Os padroes utilizados nos exames diagnosticos para aduitos jovens podem nao ser aplicaveis aos idosos. 

■ As questoes sociais tern papel importante e devem ser consideradas nas decisoes. 

■ Os parametros funcionais de base auxiiiam no entendimento do quadro atual e desempenham um 
importante papel na determinagao dos objetivos terapeuticos. 

■ O planejamento de continuidade da atengao a saude e fundamental para melhorar os desfechos e evitar 
retornos desnecessarios ao PS. 


No sistema nervoso e esperada perda neuronal que ocasiona alteragoes discretas, de instala- 
gao lenta, como diminuigao da velocidade psicomotora, discreta dificuldade de memoria para fa- 
tos recentes e pior desempenho em tarefas que exigent atengao dividida. A diminuigao da atengao 
dividida exige um ambiente livre de distratores para se conseguir uma boa anamnese. 

O miocardio passa por um processo gradual de perda celular e aumento de tecido conjuntivo, 
com enrijecimento valvar e fibrose do sistema de condugao. As arterias de maior calibre ganham 
espessura e tornam-se mais rigidas, predominando uma tendencia de aumento da resistencia vascu¬ 
lar periferica. Como consequencia, sao mais comuns entre os idosos a hipertensao arterial sistolica, 
a hipotensao ortostatica, a disfungao distolica e a baixa capacidade de elevagao do debito cardiaco 
em resposta as situagoes de estresse. Alteragoes na sensibilidade cardiaca tambem fazem parte da 
senescencia, aumentando a probabilidade de eventos isquemicos com manifestagao atipica. 

O idoso apresenta as cartilagens costais endurecidas e diferentes graus de atrofia da musculatura 
respiratoria, o que dificulta a expansao da caixa toracica e diminui o poder de expectoragao, agravado 
ainda mais pela diminuigao da fungao ciliar. A redugao da retragao elastica do parenquima pulmonar 
faz com que a expiragao tambem exija mais das musculaturas toracica, cervical e diafragmatica. 

Ocorre diminuigao do fluxo plasmatico renal de cerca de 1% ao ano apos os 50 anos, sendo 
que a taxa de filtragao glomerular diminui ate 50% dos 20 aos 80 anos. O declinio da fungao tu¬ 
bular e acompanhado de uma diminuigao da capacidade de concentragao e diluigao urinarias. A 
necessidade hidrica diaria do idoso internado varia entre 1.500 mL e 2.100 mL, com valores ainda 
mais baixos em octagenarios e nonagenarios - cerca de 1.000 mL de fluidos. Esses individuos 
tambem apresentam capacidade limitada de lidar com a sobrecarga salina. A solugao salina a 0,9% 
deve ser reservada para as situagoes de reposigao, ao passo que as solugoes hipotonicas devem ser 
utilizadas na manutengao. 

A Tabela 2 resume as alteragoes fisiologicas tipicas do envelhecimento e suas consequencias 
cllnicas mais comuns. 

ORGANIZA^AO DO SERVigO DE EMERGENCIA 

A organizagao fisica convencional dos PS favorece o aparecimento de algumas complicagoes 
na populagao geriatrica. Macas podem provocar ulceras de pressao, pisos contendo componentes 
de vinil sao facilmente limpaveis, porem sao escorregadios, e a iluminagao com luz fluorescente 
em ambientes sem janelas pode ser insuficiente. 
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TABELA 2 Alteragoes fisiologicas tfpicas do envelhecimento e consequencias clfnicas mais comuns 

Alteragoes cardiovasculares 

Consequencias cllnicas 

■ Diminuigao da complacencia ventricular. 

■ Maior tendencia ao desenvolvimento de disfungao 

■ Diminuigao da resposta cronotropica e inotropica 

diastolica. 

ao estfmulo simpatico. 

■ Maior risco de hipertensao arterial sistolica. 

■ Aumento da espessura e enrijecimento das 

■ Maior risco de hipotensao ortostatica. 

paredes arteriais. 

■ Diminuigao da capacidade de elevagao do debito 

■ Aumento da resistencia periferica. 

cardiaco. 

Alteragoes gastrintestinais 

Consequencias clfnicas 

■ Diminuigao do paladar e do fluxo salivar. 

■ Maior risco de desnutrigao. 

■ Lentificagao e alteragoes de sincronia na fase inicial 

■ Maior risco de disfagia. 

da deglutigao. 

■ Diminuigao da taxa de eliminagao de drogas com 

■ Diminuigao do fluxo sangufneo hepatico e no 

metabolismo hepatico. 

conteudo do sistema citocromo P450. 

■ Diminuigao da motilidade intestinal. 

■ Tendencia a obstipagao. 

Alteragoes respiratorias 

Consequencias clfnicas 

■ Diminuigao da complacencia pulmonar e maior 

■ Necessidade de maior esforgo inspiratorio e 

rigidez da caixa toracica. 

expiratorio. 

■ Aumento do volume residual, diminuigao do fluxo 

■ Aumento no risco de infecgoes respiratorias. 

expiratorio e diminuigao da capacidade vital. 

■ Diminuigao do clearance mucociliar. 

■ Menor sensibilidade a hipoxia e a hipercapnia. 

■ Diminuigao da percepgao de dispneia. 

Alteragoes renais 

Consequencias clfnicas 

■ Diminuigao da taxa de filtragao glomerular. 

■ Necessidade de corregao de dose para algumas 

■ Diminuigao da fungao tubular, com perda da 

drogas. 

capacidade de concentragao e diluigao da urina. 

■ Maior risco de desidratagao, sobrecarga de volume 
e disturbios hidroeletrolfticos. 

Alteragoes neurologicas e sensoriais 

Consequencias clfnicas 

■ Perda neuronal, especialmente em areas pre-frontais 

■ Aumento do tempo de reagao, dificuldade em 

e do hipocampo. 

tarefas que exigem atengao dividida e declfnio da 

■ Diminuigao das sinapses dendrfticas e da 

memoria episodica. 

plasticidade sinaptica. 

■ Diminuigao da acuidade visual, da sensibilidade a 

■ Opacificagao do cristalino e degeneragao de 

contrastes e aumento do intervalo para adaptagao 

fotorreceptores. 

a luminosidade. 

■ Perda de celulas sensoriais da coclea. 

■ Perda de audigao para frequencias medias e altas, 
especialmente na discriminagao da fala. 

Alteragoes hematologicas 

Consequencias clfnicas 

■ Diminuigao da celularidade e da fungao medular. 

■ Maior risco de anemia, trombocitopenia e 
neutropenia sob condigoes de estresse 

Alteragoes imunologicas 

Consequencias clfnicas 

■ Diminuigao da capacidade proliferativa e da fungao 

■ Maior suscetibilidade aos quadros infecciosos. 

de linfocitos e neutrofilos. 

■ Maior probabilidade de quadros infecciosos sem 
leucocitose e febre. 

Alteragoes musculoesqueleticas 

Consequencias clfnicas 

■ Perda de massa muscular, redugao da densidade 

■ Maior risco para dor articular, disturbios de 

ossea e diminuigao da capacidade regenerativa da 
cartilagem articular. 

marcha, quedas e fraturas. 
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Condi^oes que perturbam o adequado ciclo sono-vigilia, a capacidade de manter a aten^ao 
e a orienta^ao temporo-espacial devem ser revistas. Podem ser especialmente uteis a implan- 
ta^ao de cortinas a prova de som para diminuir o nivel de ruido, a disposi^ao de janelas que 
mostrem o ambiente externo, o uso de relogios grandes, calendarios e crachas com grafia de facil 
visualiza^ao. Deve-se dispor de todos os esfor^os para que o paciente seja mantido com proteses 
visuais e auditivas e sem restri^ao de mobilidade, favorecendo a permanencia de familiares e 
cuidadores em detrimento de medidas de conten^ao mecanica. Uso de barras de suporte nas pa- 
redes, sinaliza^ao no chao e ilumina^ao adequada possibilitam a deambula^ao e a manuten^ao 
de alguma independence. 

AVALIAgAO GERIATRICAAMPLA 

Por avaliaqao geriatrica ampla (AGA) entende-se uma abordagem que leve em considera^ao 
que o estado de saude do paciente idoso depende de fatores situados alem de sua condi^ao me- 
dica basica, com foco na funcionalidade como dimensao a ser explorada e como desfecho a ser 
melhorado e sustentado. Existem alguns modelos de AGA e dezenas de escalas para cada um dos 
dominios avaliados. Sugerimos que cada medico ou servi^o explore esse universo e encontre os 
instrumentos que mais se adaptam ao seu cotidiano. Deixamos, entretanto, algumas indicates 
baseadas na rapidez de aplica^ao e praticidade dos resultados. 

A sistematiza^ao da avalia^ao de aspectos alem da abordagem convencional nos idosos se 
justifica pela elevada prevalence de algumas condi^oes, pela gravidade da nao identifica^ao das 
mesmas e pela baixa sensibilidade da anamnese basica em detecta-las. Sugerimos que sejam explo- 
rados os seguintes fatores: 

■ Funcionalidade: a avalia^ao funcional e realizada de forma retrospectiva pelo relato de um 
informante ou do proprio paciente, com o objetivo fundamental de identificar limita^oes 
e dependences que ja estavam presentes antes da manifesta^ao do quadro atual. A carac- 
teriza^ao do funcionamento em atividades de vida diaria auxilia no diagnostico, fornece 
parametros para reavalia^oes e permite o estabelecimento de metas a serem alcan^adas 
atraves das interven^oes terapeuticas. A avalia^ao da funcionalidade deve ser registrada 
em prontuario de forma sistematizada, definindo o desempenho do paciente em cada uma 
das tarefas dispostas na Tabela 3. 

■ Cogni^ao: uma avalia^ao cognitiva breve, porem sistematizada, pode auxiliar na carac- 
teriza^ao de uma sindrome demencial ou delirium ainda nao identificados, que podem 
alterar significativamente a condu^ao do caso. Alem disso, fornece um parametro de 
base reprodutivel, com o qual podem ser realizadas compara^oes futuras. Sugerimos 
o miniexame do estado mental por ser um instrumento bastante conhecido e de facil 
aplica<;ao, que pode ser realizado a beira do leito em cerca de 5 a 8 minutos. Em pa- 
cientes de alto risco, e importante ainda checar sistematicamente os criterios para de¬ 
lirium, o que pode ser realizado pelo Confusion Assessment Method (CAM), descrito 
na Tabela 4. 

REAgAO ADVERSA MEDICAMENTOSA 

E definida como uma resposta nociva e nao intencional ao uso de um medicamento, que 
ocorre em doses normalmente empregadas nos seres humanos, excluindo-se os casos de falha 
terapeutica. 
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TABELA 3 Atividades de vida diaria para avaliagao da funcionalidade 

Atividades basicas de vida diaria (ABVDs) 

■ Tomarbanho. 

■ 

Transference (deitar, levantar-se e sentar). 

■ Vestir-se. 

■ 

Controle esfincteriano urinario e fecal. 

■ Ir ao banheiro, cuidar das eliminagoes fisiologicas e 

■ 

Alimentar-se, 

fazer a higiene. 



Atividades instrumentais de vida diaria (AlVDs) 

■ Utilizar o telefone. 

■ 

Lavar a sua propria roupa. 

■ Realizar as compras necessarias. 

■ 

Utilizar transporte publico ou taxi. 

■ Organizar, preparar e servir refeigoes. 

■ 

Tomar a medicagao com doses e horarios corretos. 

■ Realizar tarefas domesticas. 

■ 

Lidar com dinheiro. 


TABELA 4 CAM - Confusion Assessment Method 

1 Inicio agudo e flutuagao no curso 

2 Desatengao 

3 Pensamento desorganizado 

4 Alteragao do nivel de conscience 

O diagnostico de delirium se impoe quando os itens I e 2 estiverem presentes acrescidos dos itens 3 
e/ou 4. 


Nota-se na populagao idosa uma incidencia alta de reagoes adversas medicamentosas 
(RAM), explicada em parte pela maior prevalencia de polifarmacia nessa populagao, mas tambem 
por modificagoes integrantes do processo de senescencia. Idosos da comunidade usam em media 
tres a quatro medicamentos. Entre os idosos institucionalizados, essa media sobe para sete a oito 
medicamentos. Nesses casos, ao avaliar a origem de um sintoma e importante revisar o regime te- 
rapeutico atentamente, procurando drogas e interagoes que possam estar relacionadas ao sintoma. 

Sabe-se que no envelhecimento normal existe alteragao na composigao corporal caracteri- 
zada por diminuigao da agua total e incremento do tecido adiposo, o que aumenta o volume de 
distribuigao e a meia-vida de drogas lipossoluveis (a meia-vida do diazepam aumenta de 24 para 
ate 90 horas no idoso). As drogas hidrossoluveis, por sua vez, terao menor volume de distribuigao 
e maior nivel serico (digoxina na dose preconizada para o adulto jovem, por exemplo, pode causar 
no idoso uma intoxicagao digitalica). Somam-se a isso as ja descritas alteragoes de fungao renal 
decorrentes do processo de senescencia. 

Em 1997, Beers et al. desenvolveram uma lista de medicamentos inapropriados para uso em 
idosos (Tabela 5), baseando-se na opiniao de especialistas no assunto (criterios de Beers). Tal lista 
ja sofreu atualizagoes, sendo a ultima em 2003. 

GRANDES SINDROMES GERlATRICAS 

Existe um grupo de con didoes notoriamente mais prevalentes e importantes na populagao 
geriatrica: fragilidade, delirium, quedas, disturbios do sono, tontura, sincope, ulceras de pressao e 
incontinentia urinaria. As sindromes geriatricas nao abordadas em outros capitulos deste livro e 
que tenham relevancia maior no contexto do PS serao elucidadas a seguir. 
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TABELA 5 Principais medicamentos inapropriados para idosos segundo os criterios de BEERS 

Indometacina 

De todos os anti-inflamatorios disponiveis, e o que mais 
produz reagoes adversas no sistema nervoso central. 

Carisoprodol, ciclobenzaprina 

Esses relaxantes musculares tern efeitos anticolinergicos como 
sedagao e fraqueza. Sua efetividade nas doses toleradas por 
idosos e questionavel. 

Amitriptilina 

Deve ser raramente um antidepressivo de escolha em idosos, 
por suas fortes propriedades anticolinergicas. 

Benzodiazepinicos de meia-vida 
longa (diazepam e 
clordiazepoxido) 

Tern meia-vida ainda maior em idosos (dias), levando a 
sedagao prolongada e aumentando risco de quedas e fraturas. 
Preferir benzodiazepinicos de meia-vida curta e intermediaria 
caso necessario. 

Digoxina (em doses maiores 
que 0, i 25 mg/dia) 

Maior risco de efeitos adversos por alteragoes em volume de 
distribuigao e clearance renal. 

Clorfeniramina, difenidramina, 
prometazina e dexclorfeniramina 

Tern potente efeito anticolinergico. Preferir anti-histaminicos 
sem esse efeito. 

Anti-inflamatorios nao 
hormonais em uso prolongado 

Potencialmente causadores de hemorragia gastrintestinal, 
insuficiencia renal, aumento de pressao arterial e 
descompensagao de insuficiencia cardlaca 

Oleo mineral 

Potencial de broncoaspiragao, Alternativas mais seguras 
disponiveis, como lactulose. 

Fluoxetina 

Meia-vida elevada, risco de estimulagao central elevado, 
disturbios do sono e agitagao. Melhores alternativas disponiveis. 

Laxantes irritativos como bisacodil, cascara 
sagrada (exceto em uso de opioide) 

Podem acentuar a disfungao intestinal. 

Amiodarona 

Associada a aumento de intervalo QT e complicagoes 
tireoidianas, com poucos estudos em idosos. 


Fragilidade 

Fragilidade e um estado clinico relacionado a idade caracterizado por aumento da vulnera- 
bilidade e diminuigao da capacidade em manter a homeostase, marcadamente por diminuigao da 
reserva funcional nos multiplos sistemas fisiologicos. A fragilidade pode resultar de alteragoes que 
atuam independentemente da presenga de doengas nos idosos. Trata-se de um constructo - muitas 
vezes em estado latente - relacionado ao acumulo de doengas, patologias subclinicas e disfungoes em 
orgaos e sistemas. A sarcopenia, a osteopenia, a ativagao dos sistemas inflamatorio e de coagulagao, o 
aumento nos niveis de citocinas pro-inflamatorias e de marcadores da coagulagao sao pontos funda¬ 
mentals da fisiopatologia, alem de niveis anormais de testosterona, insulina e cortisol. 

Existem diversas propostas de sistematizagao para definir e detectar fragilidade. Por uma 
questao de validade e praticidade, os criterios do Study of Osteoporotic Fractures (SOF index ) nos 
parecem mais adequados ao ambiente do PS (Tabela 6). 2 


2 Ensrud KE et al. Comparison of 2 frailty indexes for prediction of falls, disability, fractures, and death in 
older women. Arch Intern Med 2008; 168(4): 382-9. 
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TABELA 6 SOF index para detecgao de fragilidade 

• Perda de peso correspondente a pelo menos 5% nos ultimos 2 anos. 

• Incapacidade de levantar e sentar 5 vezes em seguida da cadeira sem auxflio das maos. 

• Relato de sentir-se “sem energia" quando questionado(a) ativamente. 

A presenga de dois dos tres criterios e suficiente para definir fragilidade. 


A investigaqao sistematica da fragilidade no PS possibilita identificar individuos com maior 
suscetibilidade a desfechos adversos, como a nao recuperaqao do estado funcional previo, risco de 
quedas, maior chance de retorno ao PS e de reaqoes medicamentosas, permitindo melhor alocaqao 
de recursos medico-hospitalares. 


Quedas 

A queda e definida como uma mudanqa de posiqao inesperada, nao intencional, que faz com 
que o individuo permanepa em um nivel inferior, por exemplo, sobre o mobiliario ou no chao. 

O risco de cair aumenta significativamente com o avanqar da idade, o que coloca esta sin- 
drome geriatrica como um dos grandes problemas de saude publica. Idosos tendem a sub-relatar 
quedas, pois creditam a idade seus problemas de equilibrio e marcha, fazendo com que o problema 
nao seja detectado antes que uma queda com consequencia grave ocorra. 

No Brasil, 29% dos idosos caem ao menos uma vez ao ano e 13% caem de forma recorrente. 
Cerca de 5 a 10% das quedas em idosos residentes na comunidade tern como consequencias lesoes 
graves como fratura e traumatismo craniano, aumentando o risco de dependencia funcional e 
morte prematura. Metade dos idosos hospitalizados por fratura de quadril nao recupera a mobili- 
dade previa ao evento e 20% falecem em um ano. 

No atendimento inicial do idoso que sofreu uma queda e importante explorar atentamente a 
possibilidade de patologias agudas como quadros infecciosos e AVC. Em muitos casos, a queda e 
apenas a manifestagao de um evento especifico ou de um declinio do estado geral de saude. 


Maus-tratos 

Com prevalencia entre 2 e 5% na populagao de idosos, os maus-tratos podem acontecer ba- 
sicamente na forma de abuso fisico, verbal, psicologico, financeiro e negligencia. Mesmo apos 
controle de fatores de confusao, idosos vitimas de maus-tratos apresentam risco tres vezes maior 
de morte e institucionalizagao. 

Trata-se de uma sindrome desafiadora na medida em que integra os diagnosticos diferenciais de 
varias patologias (fraturas acidentais versus provocadas, depressao versus desesperanga, desnutrigao por 
condigoes cronicas versus acesso a alimento prejudicado), bem como pode ser causa de exacerbagao 
de condigoes clinicas ate entao compensadas. Desafiadora tambem e a linguagem de um mundo nao 
familiar a maioria dos medicos e que envolve juizados, justiga criminal e assistencia social. 

No cenario do PS cabe ao profissional de saude nao apenas identificar o idoso vitima de 
maus-tratos, como tambem aqueles com risco future, e agir com cautela e presteza. Os fatores de 
risco descritos na Tabela 7 devem ser identificados e, dependendo do nivel de suspeita, uma das 
atitudes possiveis e a internagao imediata e o contato com a equipe de assistencia social. Enquanto 
o individuo permanece seguro junto ao sistema de saude, podem-se deflagrar agoes medicas e nao 
medicas para melhor investigagao. 

Na Tabela 7 estao descritos os principals fatores de risco para maus-tratos. 
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TABELA 7 Possiveis fatores de risco 

para maus-tratos 

Comprometimento de funcionalidade 

Impossibilita a procura por ajuda e a capacidade de se defender. 

Deficit cognitivo 

Altas taxas de maus-tratos em pacientes com deficit cognitivo, 
principalmente se associado a sintomas neuropsiquiatricos. 

Agente dos maus-tratos 

Cuidadores usuarios de alcool e drogas e dependentes do idoso 
incorrem mais frequentemente em abusos. 

Historia de violencia anterior 

Principalmente em esposas. 

Condigao economica ruim 

Por aumentar o estresse familiar. 


CONCLUSOES 

■ Idosos podem apresentar quadros atipicos e indefinidos, nos quais a interaqao entre as 
multimorbidades e a polifarmacia geralmente desempenham um papel importante. 

■ O conhecimento basico das alteraqoes observadas no envelhecimento e fundamental para 
a formulapao de diagnosticos e planejamento terapeutico. 

■ A avaliaqao breve e sistematizada de alguns domlnios como funcionalidade e cognigao pode for- 
necer parametros de base importantes para o estabelecimento de metas e futuras reavaliagoes. 
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Colica Nefretica 


RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


INTRODUgAO E DEFINigOES 

Os calculos urinarios sao cada vez mais prevalentes, com um risco de 12% em homens e 6% 
em mulheres de desenvolver doen^a sintomatica durante a vida, apresentando taxa de recorrencia 
de cerca de 50% dos pacientes, com mais da metade deles com recorrencia apresentando historia 
familiar de colicas nefreticas. Pacientes com historia de colica nefretica previa tern risco tres vezes 
maior de apresentar um novo episodio. Em geral ocorre um primeiro episodio de colica nefretica 
a partir dos 20 anos de idade, com pico de incidencia por volta de 40-60 anos e uma incidencia de 
tres casos a cada mil pessoas ao ano. 

A colica nefretica e mais frequente em homens, com 1,7 caso para cada um em mulheres, mas 
estatisticas recentes mostram que essa rela^ao esta diminuindo. A incidencia e maior em climas 
mais quentes e durante os meses do verao. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Os calculos urinarios sao formados pela agrega^ao de cristais com uma proteina nao cristali- 
na. Esses cristais se agregam para formar um calculo. Quando atingem um determinado tamanho, 
esses calculos podem migrar pelo ureter causando dor em forma de colica durante o trajeto. 

Oitenta por cento dos calculos contem calcio, a maioria geralmente sob a forma de oxalato 
de calcio (60%). O fosfato de calcio, por sua vez, e responsavel por cerca de 20% dos calculos uri¬ 
narios. Ja os calculos de acido urico correspondem a cerca de 7%, e outros 7% sao secundarios a 
quadro infeccioso e formados por fosfato de magnesio amoniano. 

A teoria mais aceita sobre a forma^ao de calculos urinarios e que ela ocorre quando materials 
minerals normalmente soluveis, como o calcio e o oxalato, hipersaturam a urina, o que leva a agre- 
ga^ao deles, que podem se tornar grandes o bastante para se ancorar no trato urinario (em geral 
nos coletores distais) com aumento progressivo de seu tamanho com a incorpora^ao de mais cris¬ 
tais. Outra teoria aceita e que os calculos sao inicialmente produzidos na medula intersticial renal 
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e saem das papilas renais formando uma placa em que, posteriormente, outros cristais se agregam. 
Ja calculos de estruvita, cistina e acido urico tem fisiopatologia diferente em sua forma^ao. 


FATORES DE RISCO 

A obesidade e um fator de risco independente do desenvolvimento de calculos renais. A his- 
toria familiar aumenta em pelo menos duas vezes o risco de desenvolvimento de calculos renais. 

Fatores dieteticos e desidrata^ao sao importantes tambem para o desenvolvimento de calcu¬ 
los renais sintomaticos. Altera^oes anatomicas do trato urinario, como o rim em ferradura, impli- 
cam risco aumentado de calculose renal. Outros disturbios medicos, como hiperparatireoidismo 
primario, acidose tubular renal, doen^as reumaticas entre outras, implicam maior risco para for- 
ma^ao de calculos. Ainda se sabe que pacientes hipertensos e que ingerem pouco liquido tem risco 
aumentado de desenvolver colica nefretica. Outro fator de risco e trabalhar em ambientes quentes 
como cozinhas industrials. 

Pacientes que desenvolvem um quadro de colica renal tem risco de 30-40% de desenvolver 
um novo quadro de colica nefretica em 5 anos apos o primeiro episodio. 

MANIFESTAgOESCLINICAS 

A colica nefretica ocorre por conta da obstru^ao do ureter, pelo calculo. Portanto, o termo 
colica ureteral seria mais adequado. A dor e causada pelo espasmo do ureter; ocorre ainda obstru- 
<;ao e distensao do ureter e capsula renal. Outras causas comuns de dor similar da mesma etiologia 
incluem obstru^ao por coagulos sanguineos e por causas extrinsecas. 

A apresenta^ao clinica e na forma de uma dor aguda, em colica localizada em regiao lombar 
abaixo da decima segunda costela, com irradia^ao para a virilha ou as gonadas genitais. Inicial- 
mente, o quadro doloroso pode ser mal localizado em regiao abdominal, e em algumas horas em 
geral ele e localizado. Posteriormente, a dor pode modificar sua posi^ao conforme a trajetoria de 
descenso do calculo indo para a regiao abdominal sobre o calculo ou genitais. Nauseas e vomitos 
sao ocorrencia comum associada nesses pacientes. Os episodios de dor sao intensos, mas apresen- 
tam periodos de acalmia, em que o paciente pode se encontrar completamente sem dor, seguidos 
de novos periodos de exacerba^ao com duraqao de 20 a 60 minutos. 

Nao ha sintomas de peritonismo. Quando o calculo se aproxima da jun^ao ureterovesical, o 
paciente pode apresentar disuria, hematuria terminal e urgencia urinaria, mimetizando quadro de 
cistite bacteriana. 

Ao exame fisico, o paciente apresenta-se ansioso, com dificuldade em achar posi^ao confor- 
tavel. Pode ainda ocorrer hipersensibilidade a percussao lombar ou sinal de Giordano positivo. 
Hematuria macroscopica ou microscopica ocorre em 90% dos casos, assim a ausencia de hematu¬ 
ria nao exclui o diagnostico de colica nefretica. Em homens e interessante avaliar testiculos, pois 
patologias escrotais podem cursar com dor abdominal e mimetizar colica nefretica. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Tradicionalmente, o exame ideal para conforma^ao diagnostica e a tomografia computado- 
rizada (TC) helicoidal sem contraste, com sensibilidade de 96% comparado a 87% da urografia 
excretora e especifkidade de cerca de 100%. O exame apresenta ainda valor preditivo positivo de 
100%, e negativo, de 91%. 
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Quando o diagnostico de calculo e obtido pela TC, recomenda-se a realiza^ao de radiografia 
simples de abdome, pois o calculo e radiopaco em 75 a 90% dos casos. 

A ultrassonografia e um exame de alta especificidade acima de 90%, mas com sensibilidade 
inferior a da tomografia, pode ser utilizada na ausencia desta, podendo observar dilata^ao ureteral 
e pielocalicial, o que pode assim identificar os pacientes com indica^ao de interven^ao urgente. 
Embora util, a urografia excretora foi substituida pela TC como exame de escolha, e a ressonancia 
magnetica raramente e necessaria nesses pacientes, exceto na circunstancia da avalia^ao de gestan- 
tes com contraindica^ao a TC. Um estudo recente mostrou que o manejo dos pacientes com ul- 
trassom de vias urinarias realizado pelo emergencista treinado comparado ao manejo com tomo¬ 
grafia de vias urinarias teve desfecho semelhante, mas com menores custos com a abordagem pelo 
ultrassom, de forma que essa abordagem nos momentos atuais pode ser considerada equivalente 
a abordagem que prioriza a ultrassonografia. Em nosso servi^o recomendamos a ultrassonografia 
como exame inicial para a avalia<;ao desses pacientes. 

Os exames de imagem tem importancia ainda em revelar o local da obstruqao urinaria ou do 
calculo. Anatomicamente, as tres partes mais estreitas do ureter sao na junqao pieloureteral, regiao 
medial do ureter quando este cruza os vasos iliacos, sendo o local mais comum de apresentaqao a 
junqao vesicoureteral, responsavel por mais de 60% dos calculos ureterais. 

A realizaqao de exame de urina 1 em todos os pacientes e recomendada por alguns autores, 
mas nao sem controversia: a presenqa de bacterias, leucocituria e nitritos sugere infecqao associada 
e, neste caso, a realizaqao de urocultura tambem e indicada. 

Em pacientes com suspeita de infec^ao, outros exames a serem considerados incluem a reali- 
za^ao de hemograma completo, e a funqao renal deve ser solicitada em todos os pacientes em risco 
de disfun^ao renal aguda ou com indica^ao de interna^ao. 

Em pacientes com elimina^ao espontanea do calculo renal, a analise bioquimica dele pode 
ser benefica, pois identifica sua composi^ao e indica possiveis intervenqoes a serem realizadas, 
tratando-se do melhor exame para definir a etiologia da litiase urinaria. Uma discussao maior e 
interven^oes nas diferentes etiologias dos calculos urinarios fogem aos propositos desta revisao. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Outras causas de dor lombar devem ser consideradas, em particular o aneurisma de aorta 
abdominal em pacientes com mais de 60 anos de idade, sobretudo se apresentam vasculopatia as¬ 
sociada. Pielonefrite pode causar quadro doloroso semelhante usualmente associado com quadro 
febril, e e um diagnostico diferencial com complica^ao possivel de litiase ureteral. Outros diagnos- 
ticos a serem considerados em mulheres sao a torqao de cisto ovariano e a dismenorreia. 


TRATAMENTO 

O manejo inicial do paciente tem como objetivo o controle da dor, antes tradicionalmente 
feito com opioides. Porem, os anti-inflamatorios nao esteroidais e inibidores da cicloxigenase-2 
(COX-2) sao capazes de realizar analgesia por bloquear a vasodilata^ao arteriolar aferente e redu- 
zir diurese, edema e estimula<;ao ureteral, alem de causar menos nauseas e vomitos que os opioi¬ 
des. As doses tipicas de cetorolaco ou diclofenaco, para alivio da dor em colica nefretica, repre- 
sentam risco baixo de disfun^ao renal. Os opioides sao hoje uma segunda linha terapeutica para 
esses pacientes. Muitas vezes, eles sao aconselhados a aumentar a ingestao oral de fluidos a fim de 
acelerar a passagem do calculo, ou e realizada hidrata^ao parenteral para este fim, mas nao existe 
evidencia na literatura que de suporte a essa conduta. O uso de cobertores eletricos ou acupuntura 
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foi estudado para esse proposito nesses pacientes, mas a evidencia de beneficio na emergencia e 
limitada e nao aplicavel ate o momento. 

Apesar do uso indiscriminado em nossos servi^os de emergencia, o uso de drogas antiespas- 
modicas, como a hioscina, tern beneficio limitado nessas circunstancias. 

Uma alternativa para o manejo da colica renal e o uso da desmopressina, relatado em algu- 
mas series, mas a evidencia para essa abordagem e limitada para recomenda^oes. 

Em pacientes com obstru^ao urinaria total ou infectados ou piora da fun^ao renal ha neces- 
sidade de interven^ao precoce para desobstru^ao. Neste caso a nefrostomia pode ser necessaria. 
Suspeita-se de infec^ao associada quando o paciente apresenta febre, leucocituria significativa e 
leucocitose. O patogeno mais comum e a Escherichia coli , e cobertura apropriada deve ser realizada 
com quinolonas ou cefalosporinas de terceira gera^ao. Calculos infecciosos de estruvita tendem a 
obstruir o sistema urinario, e e improvavel que passem pelo ureter, podendo necessitar de inter- 
ven^ao. 

Uma alternativa ao manejo da colica renal e o uso da desmopressina, relatado em algumas 
series, mas a evidencia para isso e limitada para recomenda^oes. 

Quando interven^oes de urgencia sao desnecessarias, deve-se avaliar a probabilidade da 
elimina^ao espontanea do calculo. Em geral, a maioria dos calculos tern menos de 5 mm e po- 
dem sair espontaneamente. Calculos com mais de 6 mm tem grande possibilidade de precisar de 
interven^ao. 

Em pacientes cujos sintomas foram agudamente controlados e que mantem quadro doloroso 
em controle apropriado ambulatorio e com calculos menores que 10 mm podem ser observados 
periodicamente segundo as diretrizes norte-americanas como tratamento inicial. A ausencia de 
elimina^ao em 4 semanas em geral e indica^ao de interven^ao cirurgica. 

Op^oes para casos em que seja necessaria a interven^ao para retirada de calculo incluem 
ureteroscopia e litotripsia extracorporea por ondas de choque. Estudos comparativos sugerem que 
os resultados superiores sao obtidos com a ureteroscopia. 

O uso de terapia medicamentosa para facilitar a saida dos calculos urinarios tem sido mais 
discutido. Sua base principal e o relaxamento do musculo liso, seja por bloqueio do receptor a! 
ou bloqueadores de canais de calcio. O uso desses medicamentos aumenta em ate 65% a proba¬ 
bilidade de elimina^ao espontanea do calculo. Uma meta-analise estimou a necessidade de tratar 
quatro pacientes para aumentar um caso de elimina^ao espontanea do calculo. A tansolusina (0,4 
mg uma vez ao dia) e a medica^ao mais utilizada para esse proposito, e apresenta beneficio maior 
para calculos entre 5 e 10 mm de diametro. 

Apos controle da dor no servi^o de emergencia, os pacientes costumam ser liberados para 
casa a fim de realizar tratamento ambulatorial. Nesse caso os pacientes devem ser orientados quan¬ 
to a possibilidade de retorno da dor e prescri^ao de analgesia usualmente com anti-inflamatorios 
nao esteroidais; ainda assim e raro reinterna^ao desses pacientes. 


Indicates de interna^ao 

A incapacidade de controlar a dor e uma indica^ao formal de interna^ao hospitalar. Pacientes 
com febre associada e sinais de sepse urinaria tambem tem indica^ao de interna^ao hospitalar. 
Aqueles com infec^ao e obstru^ao associada devem ser considerados emergencia e tem indica^ao 
de interven^ao imediata. 

Pacientes com calculos acima de 6 mm, mesmo com controle adequado da dor, tem usual¬ 
mente indica^ao de interven^ao para retirada de calculo. Assim, ao dar alta para esses pacientes, e 
necessario garantir o encaminhamento precoce para o urologista. 
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CONCLUSOES 

■ As colicas nefreticas sao mais comuns em homens e em temperaturas e estates do ano 
quentes. 

■ Pacientes com episodios previos tem alta chance de recorrencia. 

■ O quadro e de dor, que pode ser inicialmente mal localizada, ate aparecer em flanco cos¬ 
tovertebral; nauseas, vomitos e hematuria associados sao frequentes. 

■ Apesar de a tomografia helicoidal ser um exame de melhor desempenho no diagnostico, 
a abordagem com ultrassonografia com exame inicial parece ser tao eficaz quanto e com 
menores custos. 

■ A analgesia pode ser feita inicialmente com anti-inflamatorios nao esteroidais e analgesi- 
cos comuns; em casos refratarios os opioides devem ser utilizados. 

■ Indicates de internaqao incluem incapacidade de controle da dor, duvida diagnostica em 
paciente idoso, infecqao com sepse associada e quadros obstrutivos. 
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Urgencias e Emergences 
Oftalmologicas 

FELIPI ZAMBON 
YOSHITAKA NAKASHIMA 


INTRODUgAO E DEFINigOES 

Queixas oftalmologicas sao muito frequentes no pronto-socorro, correspondendo a 7% dos 
atendimentos em hospitals gerais. Apesar de algumas doen^as precisarem de avalia^ao especializa- 
da para um diagnostico preciso, muitas podem ser suspeitadas e inicialmente tratadas pelo clinico. 

Na avalia^ao de um paciente com queixa oftalmologica, deve-se seguir os principios da ana- 
mnese, com identifica^ao, queixa principal e dura^ao, historia pregressa da molestia atual, an- 
tecedentes pessoais e familiares e interrogators sobre diversos aparelhos, incluindo tambem os 
antecedentes oculares (cirurgias, traumas, doen^as oculares previas). O exame fisico ocular pelo 
oftalmologista e facilitado pelo uso da lampada de fenda e do oftalmoscopio indireto, mas no 
pronto-socorro geral muitas informa^oes podem ser obtidas com o exame resumido abaixo. 


EXAME OCULAR NO PRONTO-SOCORRO 

a. Medida da acuidade visual (AV): e uma medida da fun^ao do sistema visual, com base na 
capacidade do olho de discriminar dois pontos. Em geral, e realizada com tabelas em que 
sao gravados simbolos (optotipos). Pede-se para o paciente identificar simbolos em linhas 
cada vez menores, sendo que a AV corresponde a menor linha em que o paciente identifica 
ao menos metade dos simbolos. Pode ser anotada em sistema decimal (0,1 a 1), em pes 
(20/400 a 20/20) ou em metros (6/60 a 6/6). Aos pacientes incapazes de identificar os maio- 
res optotipos, ou para os que nao podem realizar o exame (restritos ao leito), pede-se para 
contar os dedos mostrados a distancias cada vez maiores. Se nao veem os dedos, pede-se 
para identificar movimentos da mao proxima ao rosto, e nos que nao identificam, testa-se 
a percep^ao luminosa, direcionando uma fonte de luz ao olho. 

b. Campo visual de confronta^ao: outro teste funcional; localiza defeitos grosseiros de campo 
visual. Pede-se para o paciente ocluir um dos olhos, enquanto o examinador oclui seu pro- 
prio olho oposto. O examinador pede para o paciente dizer se ve ou nao os dedos mostrados 
em diferentes pontos do campo visual, tomando como referenda o seu proprio campo. 
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TABELA 1 

Medida da acuidade visual 



Acuidade visual (AV) 

Abreviagao 1 


20/400 - 20/20 

20/400 - 20/20 


Conta dedos a x metros 

CD x m 


Movimentos de mao 

MM 


Percepgao luminosa 

PL 


Sem percepgao luminosa 

SPL 


c. Inspeqao de olho e anexos: observa-se fronte, simetria facial, presenqa e estado dos super- 
cilios, palpebras e cilios e eventuais alteraqoes como lacrimejamento, secreqoes, abaula- 
mentos ou sinais flogisticos, proptose ou enoftalmo e distopia (olho deslocado). Depois, 
com o auxilio de um foco luminoso, examina-se o globo ocular em si, avaliando cornea e 
camara anterior, limbo, conjuntiva e esclera, atentando para alteraqoes de transparency 
corneana e limpidez do humor aquoso na camara anterior, assim como para eventual hi- 
peremia ocular difusa ou localizada e presenqa de edema conjuntival (quemose). 

d. Palpaqao: por meio da palpaqao delicada do globo ocular com dois dedos, pode-se inferir 
a pressao intraocular (PIO). Nos casos de glaucoma com PIO muito elevada, a palpaqao 
revela consistency petrea do globo. Em casos de proptose, pode-se ainda realizar o teste 
da retropulsao, comprimindo o globo para dentro da orbita. Pacientes com lesoes solidas 
orbitarias apresentam maior resistencia a retropulsao. 

e. Motilidade ocular extrinseca: avalia-se o alinhamento ocular ao olhar para longe e ao 
olhar para seis diferentes posiqoes, quando isola-se a funqao dos musculos extraoculares. 
Por exemplo, quando o paciente olha para a direita e para cima, atuam principalmente os 
musculos reto superior do olho direito e obliquo inferior do olho esquerdo. 

f. Reflexos pupilares: examina-se o tamanho das pupilas e sua simetria (iso/anisocoria), e o 
reflexo fotomotor direto e consensual de cada lado. De grande importancia em oftalmologia 
e a pesquisa do defeito aferente relativo (DAR), realizada alternando-se a iluminaqao entre 
um olho e outro. Em afecqoes do nervo optico ou acometimentos retinianos extensos uni¬ 
lateral, ao se alternar a fonte luminosa do lado sadio para o doente, havera uma dilata^ao 
pupilar relativa, por menor intensidade de impulsos aferentes. Isso ocorre porque a miose 
do olho doente, provocada pelo reflexo consensual ao se iluminar o lado sadio, e maior que 
a provocada pelo reflexo direto do lado doente. Em doenqas bilaterais, pode-se comparar 
a miose gerada pelo reflexo fotomotor com aquela gerada ao se pedir para o paciente olhar 
para um objeto proximo (sincinesia, acomodaqao, miose, convergencia), sendo comum uma 
miose maior ao olhar para perto que a luz (dissociaqao luz-perto). 

g. Fundoscopia: no pronto-socorro geral, e realizada com oftalmoscopio direto, sob miose 
ou sob midriase. Ha receio de se desencadear crise de glaucoma agudo apos midriase 
farmacologica, evento que pode acometer pacientes com angulo da camara anterior es- 
treito. Os pacientes com maior risco de crises sao mulheres, orientals, hipermetropes, com 
catarata inicial, ao redor da sexta decada, sendo muito raras em miopes e pacientes jovens. 
Pode-se realizar a dilataqao com colirio de tropicamida 1%, instilando 1 gota a cada 5 
minutos por 3 vezes. 

De modo geral, os quadros oftalmologicos associados a maior gravidade sao aqueles em que 
ha perda visual, dor de forte intensidade, infecqoes bacterianas com sinais flogisticos exuberantes, 
paralisias oculomotoras e/ou diplopia e aqueles associados ao trauma. 
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RS - reto superior 
Rl - reto inferior 
RL - reto lateral 


RM - reto medial 
Ol - obliquo inferior 
OS - obliquo superior 


Figura I Motilidade ocular extrinseca. Para cada posigao do olhar, a fungao de um dos musculos extra- 
oculares e isolada. 


PERDA SUBITA DA VISAO 

A perda da visao ou baixa de acuidade visual (BAV) pode ocorrer por lesao em qualquer par¬ 
te da via visual, desde o olho ate o cortex occipital. Perdas progressivas ao longo de anos ou meses 
tem causas diversas, incluindo as oculares, como erros refracionais, catarata, glaucoma, retinopatia 
diabetica e degenera^ao macular relacionada a idade; e as nao oculares, como neuropatias com- 
pressivas e toxico-metabolicas, entre outras. Merecem, por isso, investiga^ao ambulatorial para 
correto diagnostico e tratamento. 

De maior gravidade, no entanto, e a perda visual subita, pela necessidade de interven^ao ra- 
pida para limitar a perda ou recuperar a fun^ao visual. Deve-se obter historia completa da perda, 
incluindo: uni ou binocularidade, ha quanto tempo ocorreu e de que forma (instala^ao abrupta 
ou insidiosa), se transitoria ou permanente, estavel ou progressiva, se houve sintomas ou sinais 
oculares ou sistemicos associados (hiperemia ocular, dor) e se ha defeitos percebidos no campo vi¬ 
sual. Deve-se realizar a medida da acuidade visual e campo de confronta^ao e exame externo com 
inspe^ao, palpaqao, avalia^ao da motilidade ocular, dos reflexos pupilares e fundoscopia. 

A Tabela 2 lista as principals causas de BAV subita com seus achados no exame clinico. 


Glaucoma agudo 

Acomete preferencialmente mulheres, em torno da 6a decada, com catarata inicial, devido ao 
fechamento do angulo da camara anterior por bloqueio pupilar relativo (iris tocando o cristalino), 
levando a grande aumento da pressao intraocular (PIO). O paciente refere dor ocular intensa, as 
vezes com nauseas e vomitos, associada a perda visual severa de graus variaveis (conta dedos a 
percepqao luminosa), a depender da PIO e do tempo de historia. Pode referir percepqao de halos 
ao redor das luzes no initio do quadro, pelo edema de cornea. Devido a isquemia do segmento 
anterior, o olho torna-se congesto, e a pupila permanece em medio-midriase fixa (posiqao em que 
o toque iridocristaliniano e maior). Em raros casos o uso de medicares parassimpaticoliticas ou 
simpaticomimeticas e o desencadeador da crise. 

Tratamento 

■ Analgesia. 

■ Colirio de pilocarpina 2% de 5-5 minutos, 3 vezes: a^ao colinergica, tem por objetivo pro¬ 
mover fechamento pupilar e quebra do bloqueio iridocristaliniano. 
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TABELA 2 Diagnostico diferencial da baixa subita de 

visao 



Causa 

Hiperemia 

Dor 

ocular 

Reflexo pupilar 

Tensao 

ocular 

Perda visual 

Trauma 

Difusa 

+ + 

Variavel 

Variavel 

Variavel 

Glaucoma agudo 

Difusa/periceratica 

+ + + + 

Medio-midriase fixa 

Elevada 

Profunda 

Glaucoma 

neovascular 

Difusa/periceratica 

+ + + + 

Reflexo direto 

diminuldo 

Elevada 

Profunda 

Uveites 

Periceratica 

+ +/- 

Normal no inicio 

Normal 

Leve/moderada 

Doengas corneanas 

Periceratica 

+ + 

Normal 

Normal 

Leve/moderada 

Neurite optica 

- 

+/+ + 

DAR 

Normal 

Variavel 

Hemorragia vitrea 

- 

- 

Normal 

Normal 

Profunda 

Descolamento 

da retina 

- 

- 

Normal 

Normal 

Profunda 

Doengas vasculares 
retinianas 

- 

- 

Normal/DAR 

Normal 

Variavel 

NOIA 



DAR 

Normal 

Moderada 

(NOIA-NA) 

Profunda 

(NOIA-A) 

Papiledema 

- 

- 

Normal 

Normal 

Moderada 


■ Colirios hipotensores: maleato de timolol 0,5%, 1 vez (evitar em pacientes com bloqueios 
cardiacos, asmaticos ou com DPOC); tartarato de brimonidina 0,2%, 1 vez; cloridrato de 
dorzolamida 2%, 1 vez. 

■ Colirio de acetato de prednisolona 1% de 5-5 minutos, 3 vezes: promove redugao da in- 
flamagao ocular. 

■ Manitol 20%, 250 mL EV em 45 minutos; promove aumento da osmolaridade plasmatica, 
com desidratagao do humor vitreo e redugao da PIO. Contraindicado em pacientes com 
IRC grave ou IC. 

■ Acetazolamida, 500 mg VO; reduz a produgao do humor aquoso ao inibir a anidrase car- 
bonica. 

■ Massagem ocular com pressao corneana anteroposterior; tenta quebrar o bloqueio pupilar. 

Com a resolugao total ou parcial da crise (apenas redugao modesta da PIO), o paciente deve 
ser encaminhado ao oftalmologista para medida objetiva da pressao e realizagao de iridotomia na 
periferia da iris, impedindo novas crises, assim como para acompanhamento de eventual glauco¬ 
ma cronico de angulo estreito. 

Prindpios do uso de colirios em oftalmologia 

■ Deve-se instilar uma gota de cada vez, que e o volume maximo armazenavel no fundo de 
saco conjuntival. 

■ Se houver necessidade do uso de mais de um colirio ao mesmo tempo, deve-se respeitar o in- 
tervalo de pelo menos 5 minutos, que e o tempo de clareamento do colirio da superficie ocular. 

■ Ao instilar o colirio, pede-se ao paciente que olhe para cima e o goteje no fundo de saco 
conjuntival inferior. Deve permanecer com os olhos fechados por cerca de 30 segundos. 
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Glaucoma neovascular 

Ocorre por isquemia no segmento anterior do globo, levando ao desenvolvimento de neo- 
vasos irianos e no angulo da camara anterior, com bloqueio da drenagem do humor aquoso e 
eleva^ao da PIO. As principals causas sao: oclusao de veia central da retina (OVCR), retinopatia 
diabetica proliferativa (RDP) e sindrome ocular isquemica. O quadro clinico e semelhante ao do 
glaucoma agudo, exceto pela instalaqao do quadro, que costuma ser mais gradual, ao longo de 
alguns dias. O diagnostico diferencial com o glaucoma agudo e feito a lampada de fenda, pela au- 
sencia de angulo estreito e presenqa de neovasos irianos e angulares. A historia, no entanto, pode 
ajudar a diferenciar no pronto-socorro geral, uma vez que no GNV ocorre baixa visual previa ao 
desenvolvimento da dor e congestao. 

Tratamento 

Frente ao paciente com dor intensa, pode-se tomar medidas para analgesia e reduqao aguda 
da pressao intraocular, como no glaucoma agudo, que promovem alivio temporario dos sintomas. 
O paciente deve ser avaliado por um oftalmologista, para confirmaqao diagnostica e tratamento 
definitivo segundo a causa. 

Aten^ao: os glaucomas agudo e neovascular cursam com aumento rapido da PIO, gerando 
isquemia ocular e dor, que pode ser referida no olho, mas tambem na distribuiqao do la ramo do 
trigemeo. Pacientes com cefaleia intensa de inicio recente com essa caracteristica devem ser sub- 
metidos a avalia^ao oftalmologica. 


Uveites 

Sao inflama^oes da uvea (iris/corpo ciliar/coroide). De acordo com a regiao do globo preferen- 
cialmente afetada, classifkam-se em uveites anterior (irite/ciclite), intermediaria (ciclite/coroidite), 
posterior (coroidite) ou difusa. As uveites que acometem a coroide podem estender-se a retina, sendo 
chamadas de coriorretinites. As causas mais comuns no Brasil estao relacionadas na Tabela 3. 


TABELA 3 Causas de uveite no Brasil 


1 Anterior 

Intermediaria 

Posterior 

Difusa I 

Artrite reumatoide juvenil 

Pars planite 

T oxoplasmose 

Sd. Vogt-Koyanagi-Harada 

Espondilite anquilosante 

HTLV I/ll 

T oxocariase 

Doenqa de Behget 

Iridociclite de Fuchs 

Sarcoidose 

Sifilis 

Tuberculose 

Sarcoidose 

Psoriase 

Citomegalovirus 

Oftalmia simpatica 


Os pacientes com uveite em geral queixam-se de BAV recente, podendo ou nao estar acom- 
panhada de dor ocular de intensidade variavel. Apresentam hiperemia periceratica (na regiao do 
limbo) e a palpaqao o globo pode mostrar-se hipotenso por choque ciliar (corpo ciliar inflamado 
reduz a produqao de humor aquoso), normotenso ou pouco hipertenso. A camara anterior pode 
mostrar-se opalescente em casos de uveite anterior intensa, as vezes com deposi^ao de material 
inflamatorio inferiormente (hipopio). 

A resposta pupilar a luz e preservada inicialmente, tornando-se alterada, com contra^ao ir¬ 
regular ou ausente nos casos mais cronicos, devido a forma^ao de sinequias posteriores (adesoes 
entre iris e cristalino). A fundoscopia pode ser normal nas uveites anteriores, mostrar opacidades 
vitreas perifericas (visiveis somente com a oftalmoscopia indireta sob midriase) na uveite inter- 
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mediaria ou apresentar lesoes esbranqui^adas e opacidades vitreas, com ou sem vasculite retiniana 
associada na uveite posterior. 

Quadros de uveites muito intensas devem ser diferenciados da endoftalmite aguda bacteria- 
na, necessitando de avalia^ao especializada urgente. 

Tratamento 

■ Analgesia. 

■ Colirio de tropicamida 1% de 6-6 horas: promove dilataqao pupilar, impedindo a for- 
ma^ao de sinequias posteriores, que aceleram a forma^ao de catarata e podem provocar 
eleva^ao da PIO por bloqueio pupilar. 

■ Colirio de dexametasona 0,1% de 2 a 6 vezes ao dia: promove a redu^ao da inflama^ao ocular. 

■ Avaliaqao especializada precoce: importante para diferenciar os diversos quadros de uvei¬ 
te e instituir tratamento segundo a etiologia. 


Neurite optica 

E a inflama^ao do nervo optico, em geral acompanhada de leve dor ou desconforto ocular ao 
olhar para os lados, devido a inflama^ao dos musculos retos no apice orbitario. A neurite classica, 
mais comum, acomete mulheres jovens, sendo a primeira manifesta^ao da esclerose multipla em 
20% dos casos de neurite, podendo mais raramente acometer pacientes em qualquer idade, inclu¬ 
sive homens. 

Outras causas de neurite sao as infecciosas (sifilis, doen^a de Lyme, doen^a da arranhadura 
do gato, virus da varicela-zoster, neurocriptococose), as parainfecciosas (apos infec^oes virais ou 
imuniza^oes, sobretudo em crian^as), as associadas a doen^as sistemicas autoimunes e formas 
especiais associadas a neuromielite optica (doen^a de Devic) e CRION (chronic relapsing inflam¬ 
matory optic neuropathy). 

O sintoma marcante e a perda visual de graus variaveis, em geral mais branda nos casos de 
neurite associada a doen^a desmielinizante e mais severa nas outras etiologias. O paciente refere 
emba^amento visual recente, com progressao em dias. A perda e em geral unilateral, sendo qua¬ 
dros bilaterais mais comuns em crian^as. Ao exame, constata-se diminui^ao da AV, escotomas 
no campo de confronta^ao e presen^a de defeito aferente relativo (quadros unilaterais). O exame 
do globo ocular nao revela altera^oes e a fundoscopia pode ser normal na maior parte dos casos 
(neurite retrobulbar) ou revelar edema de papila (papilite). 

Na historia natural da neurite optica tipica, ha piora visual durante a primeira semana, es- 
tabilizaqao ate a segunda e melhora visual progressiva ate o sexto mes, com AV final normal ou 
moderadamente reduzida. Quadros atipicos cursam com BAV mais pronunciada, podendo apre¬ 
sentar melhora ou manter deficit visual. 

Tratamento 

■ Investigar doenqas associadas, colhendo sorologias para possiveis causas infecciosas, exa- 
mes para doen^as inflamatorias sistemicas e ressonancia magnetica de encefalo em busca 
de focos de desmieliniza^ao central. 

■ Pacientes que nao se enquadram no quadro descrito para a neurite classica, isto e, com 
perda visual muito profunda, sem melhora apos a crise ou com recidivas, e sem causa 
definida a investiga^ao inicial, devem ser submetidos a avalia^ao para possibilidade de 
doen^a de Devic, quadro autoimune com produ^ao de anticorpos antiaquaporina-4, que 
pode cursar com mielite transversa antes ou depois do quadro de neurite. Realiza-se do- 
sagem do anticorpo antineuromielite optica e ressonancia magnetica de medula espinhal. 
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■ Pulsoterapia com metilprednisolona, 1 g EV por 3 dias: realizada em pacientes com sorologias 
negativas, apos tratamento profilatico para estrongiloidiase (tiabendazol, 1.500 mg VO por 3 
dias). Na neurite classica, a pulsoterapia acelera a melhora visual e nao altera a acuidade visual 
final, mas reduz a taxa de evolugao para esclerose multipla nos dois primeiros anos apos a crise. 

■ Prednisona, 1 mg/kg/dia VO por 14 dias, seguida de desmame: deve ser ministrada apos a 
pulsoterapia, sendo contraindicada como tratamento unico nos casos de neurite classica, 
devido ao aumento de recidivas. Ha casos de neurite que mantem-se dependentes de cor- 
ticoide ou imunossupressores, havendo flutuagao da fungao visual de acordo com a dose 
da medicagao. Esses raros casos foram denominados chronic relapsing inflammatory optic 
neuropathy (CRION). 


Neuropatia optica isquemica 

E o infarto do nervo optico, podendo acometer suas porgoes anterior (neuropatia optica is¬ 
quemica anterior - NOIA) ou posterior (neuropatia optica isquemica posterior - NOIP). A NOIA 
e muito mais comum, podendo apresentar-se de duas formas distintas de acordo com a etiologia: 
NOIA arteritica e NOIA nao arteritica. 

NOIA nao arteritica (NOIA-NA) 

Quadro mais frequente, ocorre por hipofluxo sanguineo na cabega do nervo optico. A porgao 
anterior do nervo e suprida por ramos terminals de tres fontes diferentes (arterias ciliares posterio- 
res, arteria central da retina, ramos da coriocapilar), o que confere protegao para oclusoes isoladas, 
mas suscetibilidade a uma redugao global do fluxo sanguineo. O fator anatomico mais relacionado 
a NOIA-NA e a cabega do nervo optico pequena e cheia de fibras. Fatores sistemicos associados sao 
os mesmos associados a doengas cardiovasculares; presenga de hipotensao noturna; e cirurgias ou 
traumas com hipotensao prolongada. Acomete pacientes entre 45 e 65 anos. 

O paciente apresenta-se com quadro de BAV moderada unilateral, indolor, subita, em geral 
ao acordar, que se mantem ao longo do tempo. Alguns podem referir escotomas, em geral no 
campo inferior, com padrao altitudinal, que podem ser confirmados no campo de confrontagao. 
O exame externo e a motilidade extrinseca sao normals, com DAR no lado acometido. A fundos- 
copia revela borramento do disco optico setorial ou difuso. A NOIA-NA e bilateral em 20% dos 
casos, com intervalo variavel entre um olho e outro, sendo extremamente rara a reincidencia no 
mesmo olho. Quadros simultaneos ocorrem em situagoes especiais, como traumas, cirurgias ou 
outras condigoes associadas a hipotensao acentuada. 

Tratamento 

■ Investigagao dos fatores de risco cardiovasculares, incluindo dislipidemia, hipertensao ar¬ 
terial sistemica, diabetes, tabagismo, obesidade etc. 

■ Modificar regime anti-hipertensivo que possa gerar hipotensao durante a noite. 

■ Pesquisar causas de NOIA arteritica (VHS, PCR). 

■ Orientagao quanto ao prognostico visual: a visao pode oscilar, melhorando ou piorando 
pouco nos primeiros 6 meses apos o episodio de NOIA, havendo risco de acometimento 
contralateral em 20% dos casos. 

■ Corticoterapia: nao e realizada como tratamento padrao da NOIA-NA. No entanto, es- 
tudo recente mostrou que o uso de corticoterapia sistemica na fase aguda da NOIA-NA 
aumenta a chance de melhora de AV e CV, sendo ministrados 80 mg/dia de prednisona 
nas primeiras 2 semanas, seguidos de 70 mg/dia por 5 dias, 60 mg/dia por 5 dias, e redugao 
de 5 mg a cada 5 dias. 
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NOIA arterltica (NOIA-A) 

Mais rara, acomete pacientes com vasculites sistemicas diversas, sendo mais comum a arterite de 
celulas gigantes (arterite temporal), por isso incidindo em pacientes mais idosos, apos 65 anos. Ocorre 
por oclusao arterial da cabeqa do nervo optico secundaria a vasculite. 

O paciente apresenta-se com quadro de BAV subita, profunda, unilateral e indolor. A AV e bas- 
tante reduzida, podendo chegar a nao percepqao de luz. O exame ocular externo e a motilidade extrin- 
seca sao normals, e a fundoscopia revela edema palido do nervo optico. Podem estar presentes sinais 
e sintomas da vasculite sistemica, como emagrecimento, astenia, dor no pescoqo ou couro cabeludo, 
claudica^ao de mandibula, febre, arteria temporal espessada, palpavel e dolorosa. No entanto, muitos 
pacientes nao os apresentam, sendo obrigatoria a triagem para vasculites em pacientes com NOIA. 

T ratamento 

■ Investigaqao de vasculites sistemicas: VHS, PCR. 

■ Interna^ao e pulsoterapia com metilprednisolona, 1 g EV/dia por 3 dias, seguida de cortico- 
terapia oral guiada pelos sintomas e marcadores inflamatorios: a NOLA-A e uma urgencia 
oftalmologica, pois pode evoluir em poucos dias com acometimento ocular contralateral e/ 
ou do sistema nervoso central se nao tratada. 

■ Controle de comorbidades clinicas: sao em geral pacientes muito idosos, com doenqas de 
base descompensadas pela corticoterapia. 

■ Biopsia da arteria temporal: deve ser realizada para confirmaqao diagnostica, preferencial- 
mente nos primeiros 3 dias do initio do tratamento. 


Hemorragia vftrea 

Causa BAV pela opacifica^ao hematica do vitreo. Em ordem de frequencia, as causas mais 
comuns sao: retinopatia diabetica proliferativa, oclusoes venosas, descolamento do vitreo posterior 
(DVP) com ou sem roturas de retina e roturas de retina com ou sem descolamento de retina. 

O quadro clinico e de BAV importante subita e indolor unilateral, com ou sem historia pre- 
gressa de baixa de visao. E importante investigar antecedentes oculares como traumas e cirurgias 
previas, e antecedentes sistemicos como hipertensao arterial sistemica (predisponente das oclu¬ 
soes vasculares) e diabetes. O exame ocular externo e normal, a palpa^ao pode revelar tensao 
ocular digital baixa (descolamento de retina), normal ou alta (raros casos de glaucoma por celulas 
fantasmas, onde hemacias degeneradas passam ao segmento anterior e obstruent o trabeculado) e 
a fundoscopia observa-se reflexo vermelho-marrom, a depender do tempo de evolui;ao, dificultan- 
do a visualizaqao das estruturas do fundo. 

Tratamento 

■ Ultrassonografia ocular: buscando areas de descolamento de retina ou roturas retinianas. 
Se houver suspeita de descolamento, deve-se indicar tratamento cirurgico precoce. 

■ Exame e tratamento do olho contralateral, se indicado. 

■ Observa^ao por algumas semanas (se USG normal): grande parte dos casos resolvem-se 
espontaneamente por reabsor^ao do sangue. 

■ Cirurgia: vitrectomia e indicada nos casos que nao se resolvem espontaneamente. 


Descolamento de retina (DR) 

E a separaqao da retina neurossensorial do epitelio pigmentado da retina (parede ocular), 
classificando-se em tres tipos segundo a causa - regmatogenico, tracional e exsudativo. 
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DR regmatogenico 

E o tipo mais comum no PS, provocado pela infiltraqao de liquido intraocular no espaqo 
sub-retiniano atraves de uma rotura de retina. Roturas sao geradas pela tra^ao do vitreo em areas 
em que e mais aderido a retina, espontaneamente, apos o descolamento do vitreo posterior ou 
secundaria a traumatismos ou cirurgias. 

O paciente refere BAV subita que pode ser precedida por moscas volantes em grande quan- 
tidade (celulas do epitelio pigmentado que migram ao vitreo pela rotura retiniana), ou flashes de 
luz, pela traqao vitrea na retina, seguida de uma “cortina” que progride de acordo com o aumento 
do descolamento. Antecedentes oculares sao importantes, pois traumas previos e cirurgias como a 
da catarata alteram o vitreo, elevando a chance de descolamento. 

O exame externo e normal nos casos iniciais, podendo apresentar leve hiperemia conjun- 
tival nos casos cronicos por uveite secundaria ao DR. A tensao oculo-digital revela hipotonia 
ou tensao normal, e a fundoscopia visualiza-se o descolamento, com ou sem hemorragia ou 
turva^ao vitrea. 

Tratamento 

O paciente deve ser encaminhado para cirurgia o mais rapido possivel. A AV final pos-ope- 
ratoria e inversamente proporcional ao tempo de descolamento da macula. Os procedimentos 
para corre^ao do DR regmatogenico buscam selar a rotura da retina, sendo de tres tipos: retino- 
pexia pneumatica (injeqao intraocular de gas), introflexao escleral (“pneu” de silicone e suturado 
do lado de fora do globo na posi^ao da rotura) e vitrectomia (rotura e selada com manipula^ao 
da retina intraocular). 

DR tracional 

E causado pela tra^ao vitrea constante e firme sobre a retina, sem gerar roturas nela, em casos 
em que ha prolifera^ao fibrosa vitrea, como nos traumas perfurantes com hemorragia, nas uveites, 
e na retinopatia diabetica proliferativa. 

O quadro mais frequente e o descolamento tracional diabetico, caracterizado por BAV cro- 
nica (pela retinopatia de fundo), com piora recente. O exame ocular externo e normal, e a fundos¬ 
copia ha descolamento de retina tracional com pontes de fibrose esbranquiqadas no vitreo. Podem 
estar presentes outros sinais de retinopatia. 

Tratamento 

O descolamento tracional que afeta a macula e tratado com vitrectomia e alivio das traces 
vitreo-retinianas. Deve-se ter em mente e orientar o paciente de que o descolamento tracional tern 
prognostico reservado, uma vez que mesmo aplicando-se novamente a retina, a fun^ao visual e 
recuperada parcialmente, sobretudo pela isquemia retiniana previa. 

DR exsudativo 

Ocorre separaqao da retina neurossensorial sem tra<;ao vitrea ou rotura de retina. A origem 
do liquido sub-retiniano e a coroide, lesada por altos regimes de pressao hidrostatica ou por infla- 
maqao, com incapacidade do epitelio pigmentado de manter a barreira hematorretiniana Integra. 
As causas mais comuns no PS sao a hipertensao maligna (que pode apresentar DR junto com 
o edema de papila), os tumores intraoculares (metastases e melanomas de coroide) e as uveites 
difusas. Descolamentos pequenos restritos a regiao macular sao encontrados em outras doen^as 
como a coroidopatia central serosa e a degeneraqao macular relacionada a idade, que necessitam 
de avalia^ao oftalmologica para confirma^ao diagnostica. 

O paciente queixa-se de BAV de instala^ao rapida, uni ou bilateral, com ou sem dor ocular 
(mais comum em quadros tumorais). Na hipertensao maligna podem coexistir outros sinais e 
sintomas de lesao de orgaos-alvos. O exame ocular externo pode revelar hiperemia em quadros in- 
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flamatorios ou tumorais e a tensao ocular pode ser elevada ou reduzida nesses casos. A fundoscopia 
revela o descolamento, elevado e movel, com outros achados a depender da causa: edema de papila, 
hemorragias e exsudatos na hipertensao maligna; massa sub-retiniana nos quadros tumorais; tur- 
va^ao vitrea nos casos de uveite difusa. 

Tratamento 

Consiste na resoluqao da causa subjacente. Casos de uveite difusa sao tratados com corti- 
coterapia sistemica em altas doses; na suspeita de tumores deve-se estender a propedeutica com 
ultrassonografia ocular, buscando caracteristicas ecograficas que sugiram determinados tipos de 
tumor, alem da investigaqao sistemica. 


Doen^as vasculares retinianas 

Sao causas comuns de BAV subita indolor, dividindo-se em oclusoes arteriais e venosas, de 
todo o vaso ou de ramos apenas. 

Oclusoes venosas 

Dividem-se em oclusao de ramo venoso e oclusao de veia central da retina. Ocorrem pela 
compressao da arteriola sobre a venula num local de cruzamento arterio-venoso, nos pacientes 
com arterioloesclerose. 

Oclusao de veia central da retina (OVCR) 

Ocorre obstru^ao do fluxo venoso na cabe^a do disco optico. Pode ou nao ocorrer obstruqao 
da malha capilar retiniana a jusante (OVCR isquemica), o que leva a lesao mais profunda e de pior 
prognostico. O paciente queixa-se de emba^amento visual importante, subito, indolor e mantido. 
Os fatores de risco muitas vezes presentes para OVCR sao idade maior que 65 anos, hipertensao 
arterial sistemica, diabetes, dislipidemia, tabagismo e hipertensao ocular. Pacientes sem fatores de 
risco devem ser investigados para causas secundarias, incluindo doen^as inflamatorias (Behcet, 
sarcoidose), hiperviscosidade e trombofilias. A AV varia de movimentos de mao a 0,1 nas formas 
isquemicas, e tende a ser melhor nas formas nao isquemicas. O reflexo fotomotor evidencia DAR 
no lado acometido nas formas isquemicas. 

O exame ocular externo e normal, e a fundoscopia evidencia-se grande tortuosidade venosa, 
com hemorragias nos quatro quadrantes do fundo e eventual borramento do disco. 

Tratamento 

■ Investigaqao e controle dos fatores de risco. 

■ Encaminhamento ao oftalmologista: fara acompanhamento com angiografia fluores- 
ceinica para determinar o grau de isquemia retiniana e pesquisa de neovasculariza^ao, 
que pode desenvolver-se nas formas isquemicas de OVCR. Caso presente, e realizada a 
panfotocoagula^ao. O tratamento para melhora visual baseia-se na presenqa ou nao de 
edema macular e no grau de isquemia retiniana, sendo atualmente baseado em injeqoes 
intravitreas de corticosteroides ou antiangiogenicos. 

O prognostico da OVCR e bastante variavel, muito pior nas formas isquemicas. Alem da 
perda visual, pode haver formaqao de neovasos na iris e no angulo da camara anterior, com 
consequente glaucoma neovascular, que desenvolve-se classicamente em torno de 100 dias apos 
o quadro de BAV. As formas nao isquemicas tendem a resolver-se ao longo dos meses, com recu- 
pera^ao da visao. 
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Oclusao de ramo venoso retiniano (ORVR) 

Ha obstru^ao venosa em geral num ponto de cruzamento arteriovenoso na retina, com obs- 
tru^ao segmentar do fluxo. O paciente queixa-se de emba^amento visual subito, indolor e mantido. 
Antecedentes pessoais sao importantes, como na OVCR. O exame ocular externo e normal, assim 
como os reflexos pupilares. A fundoscopia ha ingurgitamento venoso com hemorragias na distri- 
bui^ao de um ramo apenas. 

Tratamento 

E semelhante ao da OVCR. Nesse caso, o tratamento especifico pelo oftalmologista e reali- 
zado se houver BAV significante com edema macular, sem isquemia da macula a angiofluorescei- 
nografia, com fotocoagula^ao a laser de baixa intensidade na regiao perifoveal e/ou inje^oes intra- 
vitreas. Alguns casos podem desenvolver neovasos retinianos, necessitando de fotocoagula^ao no 
territorio da veia ocluida. 

Odusoes arteriais 

Dividem-se em oclusao de ramo arterial ou oclusao de arteria central da retina. Sao quadros 
de maior gravidade, sobretudo pelo risco de eventos arteriais em outros territories. 


Oclusao de ramo arterial retiniano (ORAR) 

O paciente queixa-se de emba^amento visual indolor ou surgimento de escotomas no campo 
visual. Pode haver historia previa de perda visual transitoria, que dura em geral alguns minutos, 
do mesmo lado ou do lado contralateral (amaurose fugaz). Antecedentes pessoais predisponentes 
a eventos tromboembolicos devem ser questionados (arritmias, obstru^oes carotideas, ICO, AVC/ 
AIT previos). O exame ocular externo e normal, e a fundoscopia ha regiao da retina palida, obede- 
cendo a distribui^ao de um ramo arterial. Em casos bem recentes, pode-se ver o estreitamento ar¬ 
teriolar localizado, as vezes com embolo intravascular. A perda visual dependera do ramo ocluido. 


Tratamento 

■ Massagem ocular: tenta desocluir o lumen arterial, mobilizando o embolo. 

■ Agentes hiperosmoticos (acetazolamida, 500 mg VO, manitol 20%, 1 g/kg EV), paracente- 
se de camara anterior: tentativas de reduzir a PIO e promover migra^ao do embolo. 

■ Dinitrato de isossorbida, 10 mg sublingual: promove vasodilata^ao reduzindo a resistencia 
ao fluxo sanguineo. 

■ Trombolise com estreptoquinase, 750.000 UI + metilprednisolona, 500 mg EV para dissol¬ 
ver embolo fibrinoplaquetario. 

■ Investigar fatores de risco sistemicos para embolismo. Caso ausentes, outras causas de 
obstru^ao arterial devem ser pensadas, como trombofilias e vasculites. 

Oclusao de arteria central da retina (OACR) 

O quadro e de BAV profunda, indolor. Pode tambem haver historia de amaurose fugaz previa. 
Antecedentes cardiovasculares sao comuns. O exame ocular externo e normal e ha DAR evidente 
na pesquisa do reflexo fotomotor. A fundoscopia revela atenua^ao das arterias e veias, palidez acen- 
tuada retiniana quando comparada ao olho contralateral, com a fovea de Colorado preservada, por 
ser zona avascular e de maior pigmenta^ao (macula em cereja). 

T ratamento 

O mesmo da oclusao de ramo arterial. 
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Pacientes com OACR podem ter grande perda de campo visual, mas com AV boa, se possui- 
rem uma arteria ciliorretiniana patente na regiao macular (arteria que irriga a retina, mas tern ori- 
gem nos vasos da coroide e nao da arteria central). Do mesmo modo, oclusoes de ramo que afetam 
a arteria ciliorretiniana causam BAV com escotoma central localizado. Essa varia^ao anatomica 
esta presente em 20% dos pacientes. 


Papiledema 

E o edema de papila secundario a hipertensao intracraniana. Ocorre por diversas causas, 
como tumores, hemorragias, hipertensao maligna, infec^oes do SNC, trombose venosa cerebral 
e, em alguns casos, e idiopatico. Os sintomas visuais incluem obscurecimentos transitorios que 
duram em geral poucos segundos, diplopia horizontal transitoria por paresia/paralisia do VI par 
craniano e perda visual definitiva por atrofia optica em casos cronicos. De acordo com a causa e o 
grau de eleva^ao da pressao liquorica, pode haver a triade de bradicardia, hipertensao e bradipneia, 
assim como cefaleia, nauseas e vomitos repentinos. 

Nos pacientes com atrofia optica por papiledema cronico ou outras neuropatias (neurite, 
NOIA etc.), a eleva^ao da pressao intracraniana pode nao cursar com edema de papila. 

Sindrome do pseudotumor cerebral 

E o aumento da pressao intracraniana na ausencia de lesao solida intracraniana ou alargamento 
dos ventriculos por hidrocefalia. A sindrome e denominada hipertensao intracraniana idiopatica, 
quando nao se encontram causas para a eleva^ao da PIC, ou secundaria, quando causada por medi- 
camentos, disturbios endocrinos, trombose venosa cerebral, hipertensao maligna ou outras. 

Hipertensao intracraniana idiopatica 

Acomete preferencialmente mulheres jovens obesas em idade fertil. Predominam cefaleia, 
obscurecimentos transitorios, diplopia horizontal e deteriora^ao visual. No exame ocular pode ha¬ 
ver BAV e defeitos de campo visual a confronta^ao. A fundoscopia revela edema de papila bilateral, 
que pode ser assimetrico. 


Tratamento 

■ Confirmar diagnostico com exame de imagem do SNC, coleta de liquor com manometria e 
angiorressonancia ou angiotomografia cerebral: realizados para descartar trombose venosa 
central como causa da HIC. Se houver trombose venosa, deve-se pesquisar causas predispo- 
nentes e iniciar anticoagula<;ao sistemica. 

■ Edema de papila bilateral: pode tratar-se de pseudopapiledema, como na neurite bilateral, 
NOIA bilateral ou drusas de nervo optico: altera<;ao congenita que Simula edema a fun¬ 
doscopia. 

■ Acetazolamida VO (ate 500 mg de 6-6 horas): promove redu^ao da PIC pela diminui^ao da 
produ^ao liquorica. Seu uso cronico pode levar a deplegao de potassio, que deve ser reposto 
na dieta. Recentemente, pesquisas com uso de topiramato mostraram resultados favoraveis 
no controle da PIC, atraves da inibi^ao de isoformas da anidrase carbonica e da redu^ao sig- 
nificante de peso pelo seu uso, com efeitos colaterais diferentes da acetazolamida, podendo 
ser util em pacientes intolerantes. 

■ Perda de peso: pode isoladamente normalizar a pressao liquorica. 

■ Deriva^ao lomboperitoneal (DLP): para casos nao controlaveis com tratamento clinico e 
com perda visual progressiva. 
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■ Fenestra^ao da bainha do nervo optico: cria-se uma abertura na bainha do nervo optico 
proximo a inser^ao no globo. A cirurgia e efetiva em preservar a visao se executada preco- 
cemente, mas traz pouco alivio da cefaleia. 

Hipertensao intracraniana secundaria 

Deve ser tratada de acordo com a causa de base. Nos pacientes com papiledema por hiper¬ 
tensao maligna, em geral ha eleva^ao da pressao intracraniana, mesmo sem sinais de encefalopatia 
hipertensiva. Em alguns pacientes, no entanto, ha edema de papila secundario a hipertensao siste- 
mica com pressao intracraniana normal, que pode dever-se a quebra da barreira hematorretiniana, 
retinopatia hipertensiva ou NOIA. 


Diplopia 

Apesar de usualmente nao acompanhar-se de BAV, pode ser assim referida por alguns pa¬ 
cientes. Pode ser monocular ou binocular, a depender da sua manutenqao ou nao ao se ocluir 
um dos olhos, e se manifestar em todas ou apenas algumas posiqoes do olhar. Causas de diplopia 
monocular sao anormalidades do globo (astigmatismo, catarata, cristalino ou lente intraocular 
deslocada etc.), necessitando de avaliaqao oftalmologica especializada. 

Pacientes com diplopia binocular de inicio recente devem ser submetidos a anamnese deta- 
lhada, com enfase no tipo de diplopia (vertical/horizontal), variabilidade e sintomas associados e 
exame completo, com aten^ao aos reflexos pupilares e a motilidade ocular extrinseca, buscando 
padroes de lesao nervosa do III, IV ou VI nervos cranianos. 

As causas mais comuns de paralisia do nervo oculomotor sao aneurisma intracraniano nas 
paralisias com acometimento pupilar, e neuropatia microangiopatica quando nao ha altera^ao pu- 
pilar. Paralisias do nervo troclear sao mais comuns apos trauma, e o nervo abducente e acometi- 
do com maior frequencia na hipertensao intracraniana. Quando nao ha padrao bem definido ou 
quando houver multiplas paralisias, deve-se investigar lesoes neurologicas centrais e patologias 
no seio cavernoso ou orbita, onde pode haver acometimento nervoso, muscular (ex.: miosite na 
doen^a de Graves) ou da junqao neuromuscular (ex.: miastenia gravis). 


DOR OCULAR E ORBITARIA 

Dor ocular 

A inervaqao do globo ocular e mais rica em sua superficie, sendo as afecqoes superfkiais 
de conjuntiva, cornea e esclera as mais dolorosas. A uvea tambem e ricamente inervada, poden- 
do gerar dor quando agredida por isquemia (glaucoma agudo) ou inflamaqao (uveites). Outras 
estruturas oculares geram pouca dor se lesadas, o que explica os quadros pouco dolorosos nas 
perfuraqoes oculares extensas ou no descolamento de retina. 

Atenqao: a dor de origem no globo ocular pode ser referida na distribuiqao do ramo oftalmi- 
co do nervo trigemeo, simulando cefaleia importante de inicio recente. 


Doen^as corneanas 

Sao doen^as cuja caracteristica principal e a dor ocular, devido a grande inerva^ao corneana, 
podendo ou nao ser associadas a perda visual, dependendo de haver ou nao envolvimento do eixo 
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visual. Podem ter diversas etiologias, sendo mais comuns o trauma, infec^oes (abordados adiante), 
disturbios do filme lacrimal e inflama<;6es corneanas (ceratites). 

Disturbios do filme lacrimal (olho seco) 

O quadro mais frequente e dramatico e a ceratite de exposi^ao, que ocorre quando as palpebras 
perdem a rela^ao anatomica e funcional com a superficie ocular, com defkiencia na lubrifica^ao da 
mucosa conjuntival e da cornea. Ocorrem em pacientes sedados/anestesiados ou com rebaixamento 
do nivel de consciencia, que mantem os olhos entreabertos por longos periodos; naqueles com pa- 
ralisia facial periferica; e nos portadores de deformidades palpebrais, como ectropio (borda palpebral 
evertida), flacidez, retraces, e outras que impe^am a oclusao ocular adequada. 

A exposi^ao cronica leva a hiperemia conjuntival, quemose e ceratopatia ponteada, em que o 
epitelio corneano sofre necrose devido ao ressecamento, desprendendo-se em pequenos pontos e 
expondo terminates nervosas superficial, levando a dor e lacrimejamento. Apos exposi^ao pro- 
longada, a superficie conjuntival e a cornea sofrem queratiniza^ao, com predisposiqao a forma^ao 
de ulceras assepticas ou infecciosas, podendo levar a perfura^ao do globo. 


Tratamento 

■ Oclusao ocular em todos os pacientes sedados ou anestesiados. 

■ Lubrifica^ao ocular intensa com colirios (metilcelulose 1%, hipromelose, carboximetilce- 
lulose ou outros) a cada 2 horas, e lubrificantes em forma de gel (metilcelulose 5%, acido 
poliacrilico etc.) a cada 4 horas para pacientes em vigilia. 

■ Procedimentos para redu^ao da fenda palpebral em pacientes que terao exposi^ao pro- 
longada da superficie ocular (ex.: paralisias facials por lesao do VII nervo): tarsorrafia, 
implante de peso de ouro em palpebra superior, blefarorrafia. 

■ Antibioticoterapia topica: se houver sinais de infec^ao (adiante). 

Ceratites 

Sao afec^oes da cornea decorrentes de traumatismo, infec^ao ou processos autoimunes. Po¬ 
dem acometer o epitelio, estroma ou endotelio corneanos. O diagnostico etiologico e dificil de se 
estabelecer sem o auxilio da lampada de fenda, podendo-se suspeitar do diagnostico ao exame 
no PS geral. 

O paciente queixa-se de dor ocular em geral com embaqamento visual, podendo haver histo- 
ria de trauma, conjuntivite previa, antecedentes de doen^as autoimunes (artrite reumatoide, LES) 
ou outras doen^as de base. A hiperemia ocular e mais periceratica (limbar), e a tensao ocular e 
normal. Os reflexos pupilares sao normais, assim como a avaliaqao motora extrinseca e a fundos- 
copia (que pode ser dificultada pela opacidade corneana). 

Tratamento 

■ Analgesia. 

■ Avalia^ao especializada para diagnostico etiologico e tratamento. 

Esclerite 

E a inflama^ao da esclera, que pode acometer a por^ao anterior (esclerite anterior) ou poste¬ 
rior da esclera (esclerite posterior). Ha associa^ao com doen^as sistemicas em 50% dos casos (artrite 
reumatoide, granulomatose de Wegener, policondrite recorrente e poliarterite nodosa). Outras causas 
sao esclerites induzidas por procedimentos cirurgicos e infecciosas. 

O paciente queixa-se de dor ocular unilateral intensa, com ou sem emba^amento visual as- 
sociado. O exame externo pode revelar hiperemia difusa ou localizada, com reflexos pupilares e 
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tensao ocular normals. A fundoscopia e normal nas esclerites anteriores ou pode revelar dobras de 
coroide e areas de descolamento seroso da retina nas posteriores. 

Para auxllio diagnostico, pode-se usar o teste da fenilefrina a 10%, util para diferenciar 
episclerite, uma inflama^ao mais superficial, com quadro clinico semelhante ao da esclerite 
anterior. Instilando-se 1 gota deste colirio, apos alguns minutos, ha vasoconstri^ao super¬ 
ficial, evidenciando a area de esclerite quando presente, ou atenuando a hiperemia da area 
com episclerite. 

Tratamento 

■ Anti-inflamatorios nao esteroidais: usados por curto periodo (5 a 7 dias), promovem 
grande alivio dos sintomas e melhora visual. 

■ Pesquisa da causa de base: importante sobretudo nos casos recidivantes. 

■ Pacientes com quadros graves, associados a afilamento escleral ou inflamaqao exuberante 
podem necessitar de corticoterapia ou imunossupressao. 

Tumores oculares 

Tumores oculares sao raros, sendo mais frequentes nas crian^as o retinoblastoma, e nos adul- 
tos os tumores metastaticos para a coroide, seguidos do melanoma de coroide. O quadro oftalmo- 
logico pode ser a primeira manifesta^ao da doen^a metastatica. 

A queixa principal e a perda visual subaguda, seguida por dor ocular na evolu^ao da doen^a. O 
exame externo pode ser normal ou apresentar hiperemia difusa. A fundoscopia observa-se a massa 
tumoral. O tratamento varia com o tipo de tumor e estadiamento. 


Dor orbitaria 

Ocorre por inflama^ao, infiltra^ao ou infec^ao dos tecidos orbitarios. Qualquer estrutura 
orbitaria pode ser atingida por processo inflamatorio, gerando celulite, miosite, dacrioadenite, 
neurite e esclerite. Os tumores orbitarios sao raramente causa de dor orbitaria, sendo importante 
lembrar do teste da retropulsao na suspeita de massas da orbita. 

Duas afecqoes merecem destaque frente a um paciente com dor e sinais de acometimento 
orbitario no atendimento do pronto-socorro: a orbitopatia distireoidiana (doenqa de Graves) e a 
doenqa inflamatoria idiopatica da orbita. 

Orbitopatia distireoidiana 

E uma doenqa autoimune que afeta a tireoide e os tecidos orbitarios. O quadro oculo-orbita- 
rio nao precisa ocorrer junto com o tireoideo, manifestando-se no intervalo de dois anos antes ou 
apos a crise de hipertireoidismo. 

Divide-se em estagios congestivo (inflamatorio), em que ocorre grande infiltra^ao celular nos 
tecidos orbitarios, e fibrotico (quiescente), em que permanecem as sequelas da fase aguda. Na fase 
aguda, o paciente pode queixar-se de diplopia por acometimento assimetrico da musculatura ocu¬ 
lar extrinseca, dor orbitaria leve e BAV, que deve-se na maioria dos casos a ceratite por exposi^ao 
ao nao se conseguir ocluir os olhos. No exame externo, achado comum e a retra^ao palpebral, que, 
se associada a proptose, gera a face caracteristica da doen^a. A motilidade ocular extrinseca pode 
ser alterada, com restri^ao a movimenta^ao ocular. 

Frente a um paciente com BAV unilateral e orbitopatia distireoidiana na fase aguda, e im¬ 
portante a pesquisa do DAR, que se presente pode representar acometimento do nervo optico por 
compressao no apice da orbita ou inflama^ao do mesmo pela propria doen^a. Em BAV bilateral, 
pesquisa-se a dissocia^ao luz-perto para detectar neuropatia. 
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T ratamento 

■ Aumentar a lubrifica<;ao ocular com lagrimas artificials ou gel lubrificante ocular, sendo 
necessarios procedimentos cirurgicos para redu^ao da fenda palpebral em alguns casos. 

■ Nos casos com neuropatia optica, institui-se corticoterapia em altas doses (pulsoterapia) 
e, em casos graves, descompressao orbitaria cirurgica. Casos agudos sem neuropatia com 
proptose importante podem ser tratados com corticoterapia oral em doses mais baixas, ra- 
dioterapia em dose anti-inflamatoria e descompressao orbitaria se o fechamento palpebral 
estiver comprometido, levando a risco para o globo ocular. 

■ Na fase cronica, corrigem-se as sequelas, sendo que primeiro trata-se a proptose, depois o 
estrabismo e por fim as assimetrias palpebrais. 

Doenga inflamatoria idiopatica da orbita 

Pode acometer qualquer tecido. O paciente queixa-se de dor importante, em geral sem perda 
visual, e ao exame externo apresenta hiperemia ocular localizada ou difusa, com ou sem proptose. 
Limita^oes da motilidade ocular extrinseca existem se houver miosite. O restante do exame e nor¬ 
mal. A TC revela espessamento regional ou difuso dos tecidos orbitarios, levando ao diagnostico 
diferencial com a orbitopatia distireoidiana e processos infiltrativos. 

T ratamento 

■ Corticoterapia com prednisona, 0,5 a 1 mg/kg/dia: promove melhora importante da dor e 
inflama^ao em poucos dias, servindo como ferramenta para refor^ar o diagnostico. Deve- 
-se reduzir lentamente a dose para evitar recidivas, que sao comuns. Casos persistentes 
podem necessitar de biopsia para diagnostico. 

INFECgOES OCULARES, ORBITArIAS E DE ANEXOS 

Infecgoes oculares 

Podem acometer as diversas por^oes do globo, gerando ceratites, conjuntivites, uveites e 
endoftalmites, e ser causadas por diversos agentes etiologicos (virus, bacterias, protozoarios 
e fungos). 

Ceratites infecciosas 

A mais comum no PS geral e a ceratite que ocorre apos conjuntivite viral, descrita adiante, 
seguida pela herpetica, que pode acometer a cornea em qualquer profundidade. O quadro clinico 
gerado pelo herpes simples e aquele descrito para as ceratites em geral (vide topico Ceratites), sen¬ 
do necessario o uso da lampada de fenda para confirmaqao diagnostica. O quadro mais classico e 
a ceratite epitelial, em que ao exame com fluoresceina e luz azul cobalto, evidenciam-se forma^oes 
dendriticas superficiais. O tratamento e com aciclovir pomada a 10% 5 vezes ao dia por 5 dias, 
com redu^ao subsequente baseada na resposta clinica. Se houver sinais de uveite ou em pacientes 
imunossuprimidos, deve-se utilizar aciclovir sistemico. 

Outra ceratite infecciosa grave e a bacteriana, que pode ser secundaria a traumatismos cor- 
neanos ou ocorrer sem qualquer historia pregressa. O quadro pode ser localizado em um ponto, 
formando uma ulcera de cornea, ou difuso, sendo chamado de ceratite bacteriana. Ao exame exter¬ 
no observam-se areas de leucoma corneano, por infiltra^ao leucocitaria, com defeito epitelial evi- 
denciado pela fluoresceina. Pode ou nao haver hipopio, a depender da profundidade da ulcera. O 
tratamento, iniciado apos coleta de cultura, e feito com colirios fortificados de aminoglicosideos 
e cefalosporina de la gera^ao de hora em hora e reavalia^ao diaria. Casos que nao apresentem 
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melhora podem necessitar de recobrimento com conjuntiva do proprio paciente ou transplante de 
cornea. Complicates do quadro sao a perfuragao ocular e a endoftalmite. 

A ceratite fungica ocorre dassicamente apos traumatismos corneanos com vegetais, e assemelha- 
-se a bacteriana, mas com quadro mais arrastado. O exame externo e semelhante, e o diagnostico 
diferencial e feito com raspado corneano e cultura para fungos. O agente mais comum e o Fusarium 
sp., e o tratamento e com colirio de natamicina 5% de 2-2 horas, devendo ser realizada desepitelizagao 
corneana previa para penetragao da droga. 

A ceratite por acantameba acomete usuarios de lentes de contato, e e caracterizada por dor 
desproporcional ao exame clinico ocular. Formam-se infiltrados em placa, com opacificagao lenta 
do estroma, visivel ao exame externo somente em quadros avangados. Ha grande hipermia, em ge- 
ral com turvagao visual. O prognostico sem tratamento e pobre, podendo haver perfuragao ocular 
e perda do globo. O tratamento e feito com associagao de colirios amebicidas e pode durar meses. 

Conjuntivites infecciosas agudas 

Sao o quadro mais comum no PS oftalmologico. As conjuntivites virais sao as mais comuns, 
seguidas pelas bacterianas. O paciente queixa-se de hiperemia ocular, lacrimejamento, sensagao de 
corpo estranho e prurido importante. Ao exame externo, ha hiperemia conjuntival variavel, sem 
alteragoes macroscopicas na cornea e no segmento anterior. Os reflexos pupilares sao normals e o 
paciente nega baixa de acuidade visual. A tensao ocular e normal, sem alteragoes fundoscopicas. 
Nas conjuntivites virais a secregao e mucosa, e nas bacterianas, e mucopurulenta. Alguns pacientes 
desenvolvem adenopatia pre-auricular, que pode ser dolorosa. 

Importante: o principal sintoma que diferencia a conjuntivite de outras doengas oculares e a 
diminuigao da visao! 

O sinal mais marcante da conjuntivite e a hiperemia ocular, e os principals diagnostics dife- 
renciais do olho vermelho estao na Tabela 4. 

Quadros de conjuntivite mais arrastados podem apresentar acumulo de secregao mucoide es- 
pessa que pode ser visto como uma placa rosea sobre a conjuntiva tarsal inferior quando o paciente 
olha para cima, e sobre a conjuniva tarsal superior ao se everter o tarso superior. Sao chamadas 
pseudomembranas, e devem ser removidas com o auxilio de pin^as ou cotonetes, apos instila^ao 
de anestesico topico, pois perpetuam o quadro inflamatorio, podendo gerar fibrose conjuntival. 

Alguns pacientes com conjuntivites virais podem desenvolver ceratite, com infiltrados sube- 
piteliais difusos e BAV dependendo da localiza^ao. O tratamento nesses casos e feito com cortico- 
terapia topica (ex.: colirio de fluormetolona 0,1% de 4 a 6 vezes ao dia), podendo demorar alguns 
meses para se reestabelecer a AV. 


TABELA 4 Diagnostico diferencial do olho vermelho 


Diagnostico 

BAV 

Pupilas e reflexos 
pupilares 

Local da hiperemia 

Tensao 

ocular 

Secregao 

Dor 

Conjuntivite 

- 

Normais 

Difusa 

Normal 

+ + + 

+/- 

Uvefte 

+ 

Normais/alterados 

Periceratica 

Normal 

- 

+/- 

Ceratite 

+ 

Normais 

Periceratica 

Normal 

+ 

+ + + 

Glaucoma agudo 

+ 

Medio-midriase 

fixa 

Difusa 

Elevada 

+ 

+ + + 

Corpo estranho 

+/- 

Normais 

Periceratica 

Normal 

+ 

+ + 

Hiposfagma 

- 

Normais 

Local izada 

Normal 

- 

- 

Esclerite/episclerite 

- 

Normais 

Local izada 

Normal 

- 

- 
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T ratamento 

■ Colirios lubrificantes 6 vezes ao dia: para fluidificar secre^oes e dar mais conforto ao paciente. 

■ Compressas geladas: se houver inflama^ao importante. 

■ Analgesicos e anti-inflamatorios nao hormonais sistemicos: se a sintomatologia for exu- 
berante. 

■ Antibioticos topicos: colirios de ofloxacino, ciprofloxacino, moxifloxacino, gatifloxacino 
para os adultos e tobramicina para as crian^as, instilados a cada 3 horas, sao os mais usa- 
dos. Ha indica^ao na suspeita de conjuntivite bacteriana, com secre^ao mucopurulenta. 

A conjuntivite neonatal, definida pela OMS como aquela que ocorre nas 4 primeiras semanas 
de vida, deve ser avaliada com cuidado, pela possibilidade de conjuntivite gonococica. A mais 
comum e a conjuntivite quimica, causada pela instilaqao de nitrato de prata 1% no primeiro dia 
de vida, que come^a imediatamente apos instila^ao do colirio e resolve-se em 24 a 48 horas. Em 
pacientes levados ao PS, com mais de dois dias de vida, a conjuntivite mais comum e a bacteriana, 
causada por estafilococos, estreptococos ou hemofilos. 

Sempre que possivel, deve-se coletar material para pesquisa de Neisseria e Chlamydia antes de 
iniciar o tratamento da conjuntivite neonatal. A conjuntivite por clamidia, adquirida no canal de 
parto, manifesta-se de 4 a 12 dias apos o nascimento, e clinicamente assemelha-se as outras bacte- 
rianas, devendo ser tratada com pomada de eritromicina a 0,5% 4 vezes ao dia por 3-4 semanas e 
com eritromicina sistemica 50 mg/kg/dia divididos em 4 doses por 2 semanas. A conjuntivite por 
Neisseria e quadro de maior gravidade, podendo levar a perfura^ao do globo ocular e endoftalmite. 
Ha secre^ao mucopurulenta em grande quantidade, com intensa rea^ao conjuntival. Na suspeita de 
conjuntivite por Neisseria o tratamento e feito com penicilina G aquosa 100.000 Ul/kg/dia divididas 
em 4 doses por 7 dias, alem de lubrifica^ao ocular e colirios/pomadas topicas de antibioticos. 

Endoftalmite 

E a infec^ao intraocular causada por bacterias ou fungos. A mais comum e a endoftalmite bac¬ 
teriana aguda exogena, que ocorre apos procedimentos cirurgicos, sobretudo apos cirurgia de cata- 
rata. Outras mais raras sao as endoftalmites endogenas, pela circulai;ao de patogenos no organismo. 

O paciente apresenta-se com BAV subita ou subaguda, dor e hiperemia ocular importante. 
E importante obter historia detalhada ocular e sistemica, como cirurgias recentes ou antigas, uso 
de cateteres, infecqoes sistemicas etc. A tensao ocular e normal ou elevada e a camara anterior tern 
aspecto turvo, podendo apresentar nivel de hipopio. A fundoscopia em geral e dificultada pela 
grande turvaqao vitrea. Exames complementares sao importantes, sobretudo a ultrassonografia 
ocular, que revela aumento da ecogenicidade do vitreo e espessamento da parede ocular. Pacientes 
com endoftalmite endogena devem ser investigados quanto ao sitio de origem da infecqao. 

Tratamento 

■ Pacientes com visao melhor que percepqao luminosa: injeqao intravitrea de antibioticos 
(vancomicina, 1 mg em 0,1 mL e ceftazidima, 1 mg em 0,1 mL); colirios de quinolona de 4® 
geraqao (moxifloxacino ou gatifloxacino) a cada 2 horas; e questionado o uso sistemico de 
quinolonas de 4a gera^ao, antibioticos que conseguem gerar niveis terapeuticos no vitreo, 
nao sendo conduta estabelecida. Pacientes com celulite orbitaria contigua devem receber 
antibioticos endovenosos. 

■ Pacientes com visao de percep^ao luminosa: vitrectomia com inje^ao intravitrea de anti¬ 
bioticos ao final da cirurgia. 

Deve ser coletado material para bacterioscopia, pesquisa de fungos, cultura e antibiograma 
antes de realizar a inje^ao. 
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Infecgoes orbitarias 
Celulite orbitaria 

E a infec^ao bacteriana da orbita, que pode surgir por infec^oes contiguas oculares (en- 
doftalmite), dos seios da face ou das palpebras. E quadro grave pela repercussao sistemica e 
pelo risco de evoluir com trombose do seio cavernoso e meningite. O paciente queixa-se de dor 
importante e diplopia, com ou sem BAV. O exame externo revela proptose, edema bipalpebral, 
quemose conjuntival com grande hiperemia e restri^ao da motilidade ocular. Os reflexos pupi- 
lares podem evidenciar DAR no caso de sofrimento do nervo optico e a fundoscopia e normal 
nos casos que nao se originaram de endoftalmite. Em geral e acompanhada de febre e queda 
do estado geral. 

A suspeita clinica de celulite orbitaria, deve-se realizar TC de orbitas para pesquisa de absces- 
so orbitario, assim como da causa da celulite. 

Tratamento 

■ Internaqao, coleta para hemoculturas e controle de comorbidades. 

■ Antibioticoterapia EV com ceftriaxone, 1-2 g de 12-12 horas e oxacilina, 1-2 g de 6-6 horas 
que deve manter-se ate a melhora do quadro, em geral com 7 a 14 dias. 

■ Cirurgia com orbitotomia e drenagem de abscesso se presente a TC. 

■ Sinusiotomia nos casos em que a origem da celulite orbitaria for sinusite, se houver abs¬ 
cesso, BAV ou nao melhorar com tratamento clinico. 


Infecgoes de anexos 

Dividem com a conjuntivite as principals queixas no PS oftalmologico. 

Celulite pre-septa! 

E a celulite que acomete tecidos anteriores ao septo orbitario, camada de tecido fibroso que 
estende-se do periosteo da orbita ate o tarso. O paciente refere leve dor palpebral, com hiperemia 
e aumento de volume local. O exame revela area bem demarcada de celulite, com exame ocular 
normal ou apenas com hiperemia (visao, motilidade, reflexos normais) diferenciando o quadro de 
celulite pre e pos-septal (orbitaria). 

Tratamento 

■ Antibioticos VO: cefalexina, 500 mg VO de 6-6 horas por 7-10 dias, ate melhora do qua¬ 
dro. 

Hordeolo 

E a infecqao das glandulas sebaceas da palpebra (glandulas de Meibomius ou de Zeiss). O 
paciente refere dor localizada na palpebra, ao exame com nodulo hiperemiado, que pode ter ponto 
de flutuaqao. Casos raros podem evoluir para celulite pre-septal. 

T ratamento 

■ Compressas mornas 3 vezes ao dia e massagem no sentido dos cilios: objetivam estimular 
a liquefa^ao da secre^ao retida na glandula e sua drenagem. 

■ Pomada de associa^ao antibiotico e corticoide (ciprofloxacino/cloranfenicol + dexameta- 
sona): aplicar na borda dos cilios 3 vezes ao dia por 15 dias. 

■ Drenagem cirurgica: se abscesso volumoso. 
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Em alguns casos, apos a cura do processo infeccioso, permanece um nodulo esteticamente 
prejudicial chamado calazio, que desaparece em alguns meses, podendo requerer tratamento se 
persistente, com exerese ou inje^ao de esteroides. 

Dacriocistite aguda 

E a infecqao do saco lacrimal, em geral associada a obstruqao cronica de vias lacrimais. O pa- 
ciente queixa-se de dor proxima ao canto medial, com lacrimejamento e saida de secreqao muco- 
purulenta pelos pontos lacrimais. O exame revela abaulamento na topografia do saco lacrimal, que 
esta aumentado e tenso, por vezes podendo ser drenado por compressao direta. Casos recidivantes 
podem formar fistulas cutaneas para drenagem espontanea. 

Tratamento 

■ Antibioticos VO: amoxacilina, 500 mg VO de 8-8 horas por 7-10 dias. 

■ Colirios antibioticos: ofloxacino 0,3% de 3-3 horas por 7-10 dias. 

■ Analgesicos. 

■ Cirurgia para desobstruqao da via lacrimal: apos a resolugao do quadro infeccioso agudo. 


TRAUMA OCULO-ORBITArIO 

Trauma ocular 

Os principals tipos sao o trauma mecanico, quimico e por radia^oes ionizantes. 

Trauma mecanico 

Divide-se em trauma contuso, ruptura ocular, trauma perfurante, trauma penetrante e corpo 
estranho ocular. Pacientes traumatizados devem ser submetidos a avalia^ao sistemica e neurologica 
antes da avalia^ao ocular, que por sua vez deve ser realizada antes do tratamento de fraturas orbitarias 
ou lacerates palpebrais. E importante conhecer o mecanismo do trauma, a energia envolvida e o 
material causador, assim como antecedentes oculares como cirurgias e AV previa. 

Trauma contuso 

Nao ocorre solui;ao de continuidade do globo. E frequentemente causado por agressao fisi- 
ca, traumas esportivos, quedas etc. O globo e comprimido no sentido anteroposterior, com risco 
de fratura orbitaria. O paciente queixa-se de dor ocular (pela uveite traumatica) e embaqamento 
visual, secundario a lesao de qualquer estrutura ocular, sendo comuns desepitelizaqao corneana, 
hifema, luxaqao/subluxaqao do cristalino, hemorragia vitrea, contusao retiniana ou neuropatia op¬ 
tica traumatica. Ao exame, apresenta hiperemia difusa, tensao normal ou elevada e integridade das 
estruturas de segmento anterior. Em alguns casos ha laceraqao superficial de cornea, conjuntiva e 
esclera. O reflexo fotomotor pode evidenciar DAR no lado lesado se houver neuropatia trauma¬ 
tica, havendo reduqao do reflexo direto em casos de lesao do esfincter da pupila. A fundoscopia 
e normal ou evidencia areas retinianas esbranquiqadas (edema de Berlim) ou hemorragia vitrea. 

T ratamento 

■ Colirio tropicamida 1% de 6-6 horas: promove alivio da dor pela dilata^ao pupilar na 
uveite traumatica. 

■ Colirio de dexametasona 0,1% de 6-6 horas: para tratar uveite. 

■ Avalia^ao especializada: apos atendimento inicial, o paciente deve ser encaminhado ao 
oftalmologista para complementa^ao do exame e acompanhamento. 
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Em pacientes com trauma ocular contuso e BAV importante, sem altera^oes ao exame ocular 
e com DAR evidente, deve-se suspeitar de neuropatia optica traumatica indireta. Nesses casos, a 
conduta e expectante, havendo melhora variavel da visao em cerca de metade dos casos. 

Ruptura ocular 

Ocorre soluqao de continuidade do globo em local nao atingido diretamente, por transmis- 
sao de formas mecanicas. Em geral ocorre em pontos onde o globo e mais fragil, como na linha de 
inserqao dos musculos retos, onde a esclera e mais fina, e em cicatrizes de cirurgias previas (ex.: 
pacientes com antecedentes de cirurgia de catarata extracapsular). Muitas vezes a ruptura nao e 
visivel ao exame externo, podendo esconder-se sob a conjuntiva com hemorragia. O paciente apre- 
senta AV bastante reduzida, areas de hemorragia conjuntival, camara anterior profunda, hipotonia 
ocular severa a palpa^ao e fundoscopia impossivel por hemorragia vitrea. A TC de cranio, muitas 
vezes solicitada para avaliaqao neurologica nesses casos, pode-se observar deforma^ao do globo, 
areas de descolamento de retina, coroide e hemorragia vitrea. 

Tratamento 

■ Analgesia. 

■ Prote^ao ocular com curativo oclusivo nao compressivo (ex.: com copo de cafe). 

■ Encaminhamento para avalia<;ao oftalmologica o mais breve possivel para corre^ao cirurgica. 

Trauma perfurante e penetrante 

Ha solu^ao de continuidade do globo no local do impacto, com porta de entrada somente 
(penetrante) ou portas de entrada e saida (perfurante). A AV pode estar de normal a severamente 
reduzida, com pouca dor. Ao exame externo pode-se observar a porta de entrada em muitos casos, 
que pode ser corneana, escleral ou limbar. Nas perfuraqoes corneanas pode haver corectopia, uma 
irregularidade pupilar devido ao tamponamento da perfura^ao pela iris. Perfura^oes esclerais po- 
dem estar ocultas sob a conjuntiva com hemorragia. 

T ratamento 

■ Analgesia. 

■ Proteqao ocular com curativo oclusivo nao compressivo (ex.: com copo de cafe). Nao se 
deve realizar sutura de lacerates palpebrais ou proximas ao globo ocular na suspeita de 
perfuraqao, pois o aumento da tensao pode levar a extrusao do conteudo intraocular. 

■ Encaminhamento para avaliaqao oftalmologica o mais breve possivel, em que sera feita 
investigaqao de possivel corpo estranho intraocular e correqao cirurgica. 

Corpo estranho ocular 

E causa comum de olho vermelho com lacrimejamento e desconforto. Pode haver historia 
sugestiva de atividades com exposiqao da superficie ocular a particulas do ambiente, como ao 
andar de motocicleta sem proteqao, lixar metais, trabalho na construqao civil etc. A depender da 
energia do trauma, o corpo estranho pode situar-se superficialmente no globo, na parede ocular, 
intraocular ou na orbita. A grande maioria aloja-se superficialmente na cornea ou conjuntiva. 

T ratamento 

Corpos estranhos alojados na conjuntiva tarsal sao evidenciados a eversao do tarso da palpe- 
bra superior, e podem ser removidos com auxilio de cotonete apos instila^ao de colirio anestesico. 
Aqueles que ao exame externo estao situados na cornea ou conjuntiva bulbar devem ser ideal- 
mente avaliados pelo oftalmologista a lampada de fenda, em busca de solu^ao de continuidade da 
parede ocular, para remo^ao com minimo trauma ao tecido adjacente. 
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Trauma quimico 

Queimaduras quimicas oculares podem ocorrer por substancias basicas ou acidas. O pacien- 
te refere a queda do material em um ou ambos os olhos e chega ao PS com dor intensa e dificuldade 
em abrir os olhos. O trauma quimico e uma emergencia oftalmologica, pois quanto maior a expo- 
siqao a substantia, maior o dano ocular, que pode variar de uma simples desepiteliza^ao superficial 
a perfura^ao do globo. 

Tratamento 

■ Anestesia com colirio anestesico. 

■ Lavagem abundante com soro fisiologico (1 a 2 litros), evertendo o tarso superior para 
lavar o fundo de saco, e pedindo para o paciente olhar para cada posi^ao para expor 
reentrancias da conjuntiva. Apos a lavagem initial, eventuais restos de material aderidos 
devem ser removidos mecanicamente. 

■ Oclusao com pomada oftalmica se houver muita dor e encaminhamento ao oftalmologista 
com urgencia para tratamento complementar. 

Trauma por radiagoes ionizantes 

Merece destaque nessa categoria a ceratite fotoeletrica, que ocorre por exposiqao prolongada 
aos raios ultravioletas, apos exposiqao solar ou a fontes de luz artificials e em soldadores que tra- 
balham sem proteqao adequada. 

Ha necrose epitelial superficial e as celulas descamam apos algumas horas da exposiqao. O 
paciente procura o PS pela dor muito intensa em geral bilateral e hiperemia ocular. A AV pode es- 
tar reduzida, a depender do grau de lesao. O exame externo revela hiperemia importante, reflexos 
pupilares normals e tensao ocular normal. 

T ratamento 

■ Anestesia com colirio anestesico para permitir o exame do paciente. 

■ Colirio lubrificante ocular 6 vezes ao dia para promover conforto. 

■ Analgesia. 

■ Orientaqao ao paciente: a reepiteliza^ao ocorre de forma rapida, com alivio dos sintomas 
em menos de 24 horas. 


Trauma orbitario 

Fraturas orbitarias ocorrem por trauma de grande energia e podem acometer ossos da face e 
rebordo orbitario ou somente a parede da orbita. O mecanismo mais comum de fratura apos trauma 
ocular e o blow-out, em que o globo e empurrado no sentido anteroposterior, aumentando o conteu- 
do orbitario sem aumento do contingente. Nesses casos, a lesao mais frequente e do assoalho, seguido 
pela parede medial. 

O paciente pode queixar-se de diplopia se houver desalinhamento ocular, que pode dever-se 
a hemorragias, edema dos tecidos ou encarceramento de musculo ou tecido adiposo na fratura. Ao 
exame ha equimose, enfisema subcutaneo, anestesia do nervo infraorbitario (em fraturas de asso¬ 
alho que englobam o canal infraorbitario), limitaqao da motilidade ocular e enoftalmo em alguns 
casos (que pode aparecer alguns dias apos redu^ao do edema local). 

Tratamento 

■ Apos avaliaqao sistemica e neurologica initial, deve-se complementar a investiga^ao com 
tomografia computadorizada, que pode definir o tratamento subsequente. 
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■ Cirurgia reparadora: indicada em pacientes com fratura de metade ou mais da parede da 
orbita com hernia^ao muscular, diplopia em posi^ao primaria do olhar e/ou enoftalmo > 
2 mm. Deve ser realizada cerca de 15 dias apos o trauma. 

■ Antibioticoprofilaxia: cefalexina, 500 mg de 6-6 horas por 10 dias. Orientar a evitar assoar 
o nariz para nao deslocar conteudo contaminado dos seios paranasais para a orbita. 

■ Anti-inflamatorios: para controle da dor e da inflama^ao ocular. 


CONCLUSOES 

■ Queixas oftalmologicas podem ser investigadas no PS geral por meio de anamnese dirigi- 
da e exame ocular sumario, permitindo diagnostico em grande parte dos casos. 

■ O principal sintoma de gravidade em um paciente com olho vermelho e a diminuiqao da 
acuidade visual. 

■ Dentre todas as urgencias oculares, a que requer tratamento com maior rapidez e a quei- 
madura quimica, na qual a lavagem copiosa de toda a superficie ocular, incluindo fundos 
de saco conjuntivais superior e inferior, remove o agente agressor, melhorando o prognos- 
tico do paciente. 

■ Pacientes com suspeita de trauma ocular aberto (perfurante ou penetrante) devem ser 
submetidos a avalia^ao oftalmologica antes de procedimentos que possam causar pressao 
sobre o globo (ex.: sutura de palpebras). 

■ Em pacientes com diplopia, deve-se procurar padroes de lesao dos nervos responsaveis 
pela motilidade ocular extrinseca, afastando causas neurologicas centrais ou perifericas 
antes de se pensar em doen^as oculo-orbitarias. 

■ Pacientes com glaucoma agudo ou neovascular, que cursam com aumento rapido da PIO, 
podem apresentar dor referida como cefaleia hemicraniana ou na distribuiqao do nervo 
trigemeo, simulando quadros neurologicos. 

■ O papiledema e o edema de papila secundario a hipertensao intracraniana, presente na hi- 
pertensao maligna e na sindrome da hipertensao intracraniana idiopatica ou secundaria. 
Sua ausencia nao exclui a hipertensao intracraniana, sobretudo nos casos cronicos, em que 
ja ocorreu atrofia optica. 

■ A ceratite por exposi<;ao e quadro grave, podendo levar a ulcera corneana e perfuraqao 
ocular, sendo prevenivel com medidas simples, como uso de colirio lubrificante e oclusao 
dos olhos de pacientes sedados por longos periodos. 
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ALGORITMO 1 - INVESTIGA^AO DA BAIXA DE 
ACUIDADE VISUAL SUBITA 


BAV subita 


/ 

Sem dor ocular 


I 

• Uveites 

• Hemorragia vitrea 

• Descolamento de retina 

• Doengas vasculares 
retinianas 

• Neuropatia optica 
isquemica 

• Papiledema 


\ 

Com dor ocular 


✓ 


— 

• Uveites 

• Doengas corneanas 

• Traumatismos 

• Glaucoma agudo 

• Glaucoma neovascular 


Olho "calmo" 

1 

Neurite optica 


Olho vermelho 


\ 


ALGORITMO 2 - DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DA 
DOR OCULAR 


Dor ocular 


✓ 

Com BAV 


\ 

Sem BAV 


1 


I 


• Glaucoma agudo 

• Glaucoma neovascular 

• Uveites 

• Doengas corneanas centrais 

• Neuropatia optica 

• Esclerite posterior 

• Tumores oculares 

• Ceratite fotoeletrica 


• Conjuntivites 

• Doengas corneanas 
perifericas 

• Esclerite anterior 

• Corpo estranho de 
cornea/conjuntiva 
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Emergences Psiquiatricas 


CARLOS GUSTAVO MANSUR 
JOSEGALLUCCINETO 


INTRODUgAO 

As emergencias psiquiatricas consistem em situaqoes de risco iminente para o paciente ou 
outrem, causadas por transtorno psiquiatrico ou crise psicologica. Exigem a interven^ao imediata 
da equipe de emergencia a fim de evitar desfechos indesejaveis. 

O paciente em uma situa^ao de emergencia psiquiatrica e vitima de forte preconceito por 
parte da equipe e dos demais pacientes do servi^o. E de suma importancia que o responsavel pelo 
atendimento esteja atento a isso e proceda visando a minimizar o impacto dessa hostilidade, ja que 
invariavelmente ela tende a agravar o quadro do paciente, seja ele qual for. Muitas vezes, e pratica- 
mente impossivel transformar o ambiente do pronto-socorro em algo acolhedor, mas a abordagem 
do medico por si so pode ter esse efeito sobre o paciente e seus familiares. 

As principals emergencias psiquiatricas serao discutidas individualmente a seguir. Excetu- 
am-se aqui delirium , sindrome de abstinencia alcoolica e intoxicates agudas, discutidas separa- 
damente em capitulos anteriores. 


AGITAgAO PSICOMOTORA 

Introdu^ao 

Define-se como estado de agitaqao fisica e psiquica, com inquieta^ao, movimenta^ao exces- 
siva, reatividade aumentada a estimulos externos e por vezes agressividade verbal ou fisica. Em 
geral, denota desconforto importante para o paciente. 

Quadros de agita^ao podem ser causados por inumeras razoes, desde hipoxia obstrutiva, 
passando por crise emocional em razao de uma importante perda familiar, ou ate mesmo a re- 
agudiza^ao de um quadro psicotico (Tabela 1). De maneira geral, essa diferencia^ao grosseira e 
razoavelmente simples, ocorrendo ja no momento da queixa principal ou apresenta^ao do pacien¬ 
te ao servi^o. Iremos nos ater, portanto, aos quadros mais intensos, que representem algum risco 
imediato para o proprio paciente ou para outrem. 
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1322 Emergences cllnicas - abordagem pratica 


TABELA 1 Principais causas 

de agitagao psicomotora 

■ Delirium 

■ Intoxicagao alcoolica aguda 

■ Surto psicotico 

■ Intoxicagao por cocaina/psicoestimulantes 

■ Hipoxia/dispneia aguda 

■ Reagao aguda ao estresse 

■ TCE 

■ Episodio conversivo/dissociativo 

■ Dor intensa 

■ Crise aguda de ansiedade/ataque de panico 

■ Retardo mental 

■ Crise epileptica parcial (simples ou complexa) 

■ Mania ou depressao 

■ Transtorno de personalidade* 


* Histrionica, antissocial, narcisistica, borderline e dependente (ver Leitura Adicional 4). 


As causas mais comumente associadas a agitagao psicomotora incluem intoxicagao ou absti- 
nencia por alcool ou psicoestimulantes, condigoes medicas gerais acompanhadas de dispneia, dor 
intensa ou alteragao do nlvel de consciencia ( delirium ) e transtornos psiquiatricos, notadamente 
depressao, mania e transtornos psicoticos ou de personalidade. 


Abordagem inicial 

A avaliagao e a tomada de decisoes devem ocorrer de forma quase instantanea na abordagem 
do paciente agitado. Deve-se, primeiramente, avaliar o risco de agressividade fisica na situagao, a 
fim de proteger a equipe e o proprio paciente. Diversos sinais sugerem risco, como agressividade 
verbal, punhos e dentes cerrados, movimentagao excessiva, tendencia a aproximagao excessiva, 
inclinagao em diregao ao interlocutor e volume de voz demasiadamente elevado. Pacientes deliran- 
tes, apresentando alucinagoes ou do sexo masculino, merecem cuidado especial. 

Uma vez identificado o risco de agressao fisica, deve-se tentar a abordagem verbal, preferen- 
cialmente pelo membro mais habilitado da equipe, na tentativa de acalmar o paciente e evitar sua 
restrigao fisica com os riscos que esta representa. Recomenda-se que o examinador mantenha-se 
calmo, use um tom de voz suave e adote postura de escuta, evitando julgar ou provocar. E impor- 
tante atentar tambem para a seguranga do local de exame, permanecer mais perto da saida, com 
a porta aberta, e evitar ambientes com vidros, janelas ou objetos cortantes. Pode ser bastante util 
obter o maximo possivel de informagoes sobre o caso antes do momento do exame. 

Pacientes com elevado potencial de agressividade devem ser prontamente restritos, antes 
mesmo do exame, por questoes de seguranga. 


Restrigao fisica 

A restrigao ou contengao fisica deve ocorrer somente quando estritamente necessaria. Nao 
e raro que o paciente ja seja trazido em contengao pela equipe de atendimento extra-hospitalar. 
Seu objetivo e proteger a integridade fisica do paciente e dos demais individuos presentes no se- 
tor. Preferencialmente, deve ser executada por uma equipe treinada de cinco individuos, e durar 
o minimo tempo possivel. Empregam-se faixas desenvolvidas especificamente para esse fim, ou 
alternativamente lengois e faixas adaptados. Tecnicas especificas reduzem o risco de lesoes fisicas 
ocasionadas pela propria conten^ao. Apos a restri^ao fisica, o paciente deve ser medicado adequa- 
damente para que se acalme e possa ser liberado rapidamente (Tabela 2). Durante a conten^ao, o 
paciente deve ser acompanhado permanentemente por um dos membros da equipe de enferma- 
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gem para sua seguran^a e conforto. Vale ressaltar a importance de um relato correspondente das 
condi^oes que levaram a conten^ao do paciente em seu prontuario. 


TABELA 2 Medicagao usada para contengao qulmica de quadras de agitagio intensa 


Haloperidol 5 mg IM 

Repetir a cada 1 h s/n; max. de 80 mg/d; risco de SNM e DA* 

Olanzapina 10 mg IM 

Repetir a cada 2 h s/n; max. de 30 mg/d 

Ziprasidona 20 mg IM 

Repetir com metade da dose a cada 2 h s/n; max. de 40 mg/d; risco de arritmias 

Midazolam 15 mg IM 

Repetir 1 vez apenas apos 1 h. Risco de depressao respiratoria 

*SNM: sindrome neuroleptica 
medicar com biperideno 5 mg 

maligna; usar minima dose eficaz; passar para VO assim que possfvel. DA: distonia aguda: 
ou prometazina 25 mg IM. 


Diagnostico 

Uma vez descartado o risco de agressividade ou garantida a seguranpa do paciente e da equi- 
pe, pode-se obter mais dados sobre a historia e proceder a exame fisico e neurologico, medidas que 
na maioria das vezes determinam com clareza a causa do quadro de agitapao. 

Excepoes ocorrem normalmente quando ha rebaixamento do nivel de conscience, suge- 
rindo sindromes mentais organicas ou quadros de delirium. As causas medicas gerais devem ser 
excluidas para que se avente concretamente a hipotese de um transtorno psiquiatrico como causa 
da agitapao. 

Nao sera abordada neste capitulo a conduta especifica em quadros de hipoxia, quadros al- 
gicos, TCE, epilepsia e intoxicates agudas, ja que fogem ao seu escopo ou sao discutidos em 
outros capitulos. 


Crise aguda de ansiedade 

Pacientes com crise aguda de ansiedade tern o juizo preservado, ou seja, nao tern delirios, em- 
bora muitas vezes possam acreditar que haja risco de vida iminente na vigencia de um ataque de 
panico ou logo depois. Nao apresentam risco de agressividade de maneira geral, apresentando-se 
apenas com extrema ansiedade. Queixas comuns sao falta de ar, medo de morrer, dor ou aperto no 
peito, palpitates, cefaleia, tontura e formigamento no corpo ou em parte dele. O diferencial e na- 
turalmente com patologias cardiopulmonares agudas (Tabela 3), que devem ser excluidas via exame 
fisico e exames complementares ante a menor suspeita clinica. Caso nao haja historico pregresso ou 
as caracteristicas da crise sejam diferentes, o diagnostico de crise de ansiedade e feito por exclusao. 


TABELA 3 Diferencial clinico do ataque de panico 


■ Angina pectoris 

■ Dispepsias 

■ Asma 

■ Arritmias cardiacas 

■ Edema de glote 

■ 1AM 

■ Aneurisma de aorta 

■ Pericardite 

■ EP 


Nem sempre ha um desencadeante claro para as crises. Elas podem ocorrer de forma paro- 
xistica, como e caracteristico do transtorno do panico, ou desencadeadas por drogas, exposi^ao 
fobica ou situa^ao estressante. 
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Nos quadros ansiosos agudos, como em ataques de panico e rea^ao aguda ao estresse, o 
tratamento de escolha sao os ansioliticos (benzodiazepinicos). As drogas mais comumente em- 
pregadas sao: diazepam, 10 mg VO, alprazolam, 1 mg VO, clonazepam, 1-2 mg VO e lorazepam, 
2 mg VO. 

O paciente deve ser mantido em observa^ao ate melhora do quadro, e posteriormente enca- 
minhado para atendimento ambulatorial. Deve-se evitar a prescriqao estendida de benzodiazepi- 
nicos no pronto-socorro, por se tratar de um sintomatico com risco de dependencia. Recomenda- 
-se que o paciente seja orientado a retornar caso sinta-se mal novamente, ou que sejam fornecidos 
poucos comprimidos, para 1 ou 2 dias, ate a sua consulta. 


Crise conversiva/dissociativa 

Trata-se de outro diagnostico de exclusao, que pode raramente apresentar-se com agita¬ 
to psicomotora. O diferencial dessa vez e feito com quadros neurologicos motores ou cogniti- 
vos, como paralisias, anestesias, amnesias ou crises epilepticas. A historia, o exame neurologico 
e eventuais exames complementares pertinentes (EEG e TC de cranio, p. ex.) podem fechar o 
diagnostico. Em caso de duvida, deve-se solicitar a avaliaqao de especialistas, neurologista el ou 
psiquiatra. 

O tratamento no pronto-socorro e sintomatico, semelhante ao empregado para crises de an- 
siedade. Vale lembrar que e extremamente difundida a no^ao enganosa de que se trata de uma 
simula^ao ou manipulagao por parte do paciente, gerando extremo desconforto e hostilidade na 
equipe de atendimento. 


Surto psicotico e mania 

Pacientes com esquizofrenia, outros transtornos psicoticos ou transtorno bipolar podem se 
apresentar de forma agitada ou agressiva. Ate mesmo pacientes com quadros depressivos podem 
ter rompantes de agressividade. 

Quando falamos de pacientes psicoticos, nos referimos a altera^ao do juizo (delirios) e/ou da 
sensopercepqao (alucina^oes), que pode motivar comportamento bizarro e agressivo. A ocorren- 
cia de delirios paranoides ou de alucinaqoes de comando ilustra essa possibilidade. 

Pacientes com transtorno bipolar em episodio de mania ou episodio misto, mesmo que nao 
estejam psicoticos, tambem podem se apresentar com extrema irritabilidade e agita^ao, dando 
margem para a ocorrencia de comportamento violento. Isso se deve a uma alteraqao do humor. O 
tipico paciente em mania apresenta-se com acelera^ao do pensamento e do discurso e com humor 
elevado e jocoso. Contudo, as flutuaqoes para irritaqao e agressividade sao frequentes e rapidas. Pa¬ 
cientes bipolares em episodio misto apresentam simultaneamente sintomas de mania e depressao. 
Seu potencial para agita^ao e agressividade, especialmente autodirigida, pode ser ainda maior que 
o de pacientes em mania. 

Da-se preferencia ao emprego de antipsicoticos para o tratamento de pacientes agitados 
com quadros psicoticos ou maniformes. Em caso de agita^ao extrema ou agressividade fisica, o 
esquema injetavel descrito anteriormente deve ser usado apos a conten^ao fisica. Nos casos em 
que for possivel, os pacientes podem ser medicados por via oral, com as medicares descritas 
na Tabela 4. 

A partir do controle da agita^ao do paciente, sugere-se que seja avaliado pelo psiquiatra, 
quando disponivel, para que se decida pela interna^ao, observa^ao ou mesmo a alta do paciente. 



Emergences psiquiatricas 1325 


TABELA 4 Medicagao antipsicotica oral 

1 Medica^ao 

Frequencia/dose maxima 

Efeitos colaterais 1 

Haloperidol 5 mg 

1 a 4 x/d, 40 mg/d 

Acatisia, distonia aguda 

Clorpromazina 100 mg 

1 a 4 x/d, 600 mg/d 

Hipotensao, sedajao excessiva 

Risperidona 2 mg 

1 a 3 x/d, 8 mg/d 

Acatisia 

Olanzapina 1 0 mg 

1 a 3 x/d, 30 mg/d 

Sedagao excessiva 


Transtorno de personalidade 

Esses pacientes constituem uma parte consideravel dos “pacientes-problema” no pronto-so¬ 
corro, juntamente com os pacientes intoxicados ou dependentes de substancias ilicitas. Contudo, 
pacientes com transtorno de personalidade nao sao diagnosticados no pronto-socorro. Pode-se 
eventualmente suspeitar do diagnostico, que e concluido pelo especialista com o seguimento do caso. 

Observa-se que, de maneira geral, lanqam mao de estrategias primitivas de defesa do ego, 
como agressividade, negaqao ou manipulapao ao causar culpa ou pena no interlocutor. De forma 
geral, sentimentos de raiva e irritapao emergem no examinador, o que pode dificultar bastante o 
manejo e a resolupao do caso. 

Recomenda-se que o confronto seja evitado pelo profissional que atende o paciente, preser- 
vando defesas que sao necessarias para o funcionamento deste. A necessidade de ajuda pelo pa¬ 
ciente deve ser sempre reconhecida, pois de qualquer forma e uma realidade. Contudo, os limites 
devem ser claros e firmes - nao agressivos - em relagao a manipulapao, dependencia excessiva, 
agressividade e comportamento autodestrutivo. Nas situates mais complicadas, deve-se solicitar 
o auxilio do psiquiatra, quando disponivel. 


TENTATIVA E RISCO DE SUICIDIO 

Introdu^ao 

Pacientes que tentaram suicidio ou que manifestem ideias ou planejamento nesse sentido 
provocam grande inseguranpa na equipe medica do pronto-socorro. Sentimentos como impoten- 
cia, rejeipao e ate mesmo raiva dificultam a correta avaliagao e a conduqao do caso pelo responsa- 
vel. Nesse contexto, um dos principals riscos e o de subestimar a gravidade do quadro. 

Ao contrario do que se imagina, perguntar a respeito de ideaqao ou tentativa de suicidio nao 
induz o paciente a faze-lo. Desde que feito de forma compreensiva e franca, esse questionamento 
pode ate estreitar o vinculo com o paciente, que se sente acolhido por alguem interessado na ex- 
tensao de seu sofrimento. 

Dados epidemiologicos apontam para alguns fatores de risco apresentados na Tabela 5. Con¬ 
tudo, nao se deve considerar que um paciente tenha baixo risco apenas por nao apresentar nenhum 
deles. Os casos devem ser avaliados individualmente, dada a gravidade potencial do desfecho. 


Avaliagao 

A avaliapao de risco de suicidio deve ocorrer apos a compensapao clinica do paciente, quando 
necessaria para suporte basico a vida nos casos de tentativa de suicidio. 
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TABELA 5 Fatores de risco sociodemograficos e clinicos para suicidio 

■ 

Sexo masculino ■ 

Doenga cronica/incapacitante 

■ 

Idade entre 14 e 40 anos, ou acima dos 65 ■ 

Depressao/alcoolismo 

■ 

Separados/divorciados ■ 

Tentativa pregressa 

■ 

Desempregados/aposentados ■ 

Instabilidade familiar/isolamento social 

■ 

Moradores de areas urbanas ■ 

Transtornos de personalidade* 


* Ver Leitura Adicional 4. 


A entrevista com o paciente e/ou familiares e responsaveis e o principal instrumento de que 
dispoe o clinico para avaliar um paciente suicida. Qualquer paciente que tenha tentado suicidio, 
verbalizado pensamentos ou planejamento suicida, ou ate mesmo agido de forma que sugira dese- 
jo de morrer, apesar de nega-lo, merece uma avaliagao cuidadosa nesse sentido. 

O ambiente fisico e a relagao entre examinador e paciente devem ser os mais acolhedores 
possiveis. Recomenda-se uma postura tranquila e desprovida de julgamento. Isso faz com que o 
paciente sinta mais confianga em revelar mais detalhes e o faga de forma mais acurada, o que e 
crucial para uma avaliagao correta. Muitos pacientes revelam suas reais intengoes apenas quando 
confrontados com informagoes obtidas de familiares ou amigos. Nesse caso, constitui-se excegao 
que justifica a quebra do sigilo medico, em razao do risco para a vida do paciente. 

O exame deve privilegiar a seguranga do paciente. Dessa forma, objetos que possam ser- 
vir como meios para autoinjuria devem ser retirados do local, especialmente quando se trata de 
um paciente agitado ou psicotico. Em casos isolados de risco iminente, pode-se proceder inclu¬ 
sive com a contengao fisica do paciente. De qualquer maneira, recomenda-se que ele permanega 
acompanhado, sob observagao rigorosa de ao menos um membro da equipe ate que se proceda a 
avaliagao mais detalhada. 

A abordagem deve ser cautelosa, gradual. Perguntas como: “as vezes voce tern a impressao 
de que nada vale a pena?” ou “voce chega a pensar que nao vale a pena viver?” podem ser uteis 
para introduzir o tema na entrevista. E importante ter em mente que o comportamento suicida 
se expressa por meio de um continuum de gravidade, que vai desde um passivo desejo de morrer, 
passando por ideias de suicidio, planejamento suicida, tentativa de suicidio e suicidio completo. 
Devem ser avaliados diversos outros fatores, dentre os quais se destacam os descritos na Tabela 6. 

Metodos de maior letalidade e violencia, como armas de fogo e enforcamento, denotam 
maior gravidade. Comorbidades psiquiatricas aumentam o risco de suicidio. Tentativas de sui¬ 
cidio cuidadosamente planejadas tendem a ser mais graves que atos impulsivos. Naturalmente, a 
frustragao com o insucesso do suicidio significa uma maior probabilidade de nova tentativa, ao 
contrario do arrependimento genuino. O suporte sociofamiliar de que dispoe o paciente e de im- 
portancia crucial para determinar a possibilidade de manejo ambulatorial do caso. 


TABELA 6 Principais itens na avaliagao de risco de suicidio 


■ Letalidade/Violencia do metodo 

■ 

Suporte sociofamiliar 

■ Comorbidades psiquiatricas* 

■ 

Fatores desencadeantes para a crise atual 

■ Probabilidade de socorro 

■ 

Disponibilidade de metodos 

■ Intencionalidade 

■ 

Impulsividade/planejamento 

■ Arrependimento 

■ 

Frustragao com insucesso 


* Notadamente depressao, transtorno bipolar, psicoses e alcoolismo. 
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Conduta 

Apos a compensa<;ao clinica nos casos de tentativa de suicidio e a avalia^ao do risco de suicidio, 
deve-se decidir por manter o paciente internado, encaminha-lo para unidade psiquiatrica especia- 
lizada, ou proceder a alta hospitalar para tratamento ambulatorial. A rigor, essa decisao deve ser 
reavaliada ao menos diariamente caso opte-se por manter o paciente internado pelo risco de suicidio. 

A alta hospitalar exige avaliaqao bastante criteriosa, com especial aten^ao ao suporte sociofa¬ 
miliar. As recomendaqoes de vigilancia continua e cuidados especiais ate nova avalia^ao especiali- 
zada sao praticas de rotina. Para a alta, o paciente nao deve ter mais inten^ao suicida, e concordar 
em retornar caso volte a te-la. Alem disso, o paciente nao pode estar psicotico, gravemente depri- 
mido, intoxicado; deve estar clinicamente estavel. Por fim, meios letais de suicidio - como armas 
de fogo - devem ter sido removidos de seu ambiente, e ele deve estar de acordo com o tratamen¬ 
to extra-hospitalar proposto. O encaminhamento adequado deve incluir assistencia psicologica e 
tambem psiquiatrica quando apropriado. 

Pacientes psicoticos, agitados ou gravemente deprimidos devem ter sua transference para 
unidade psiquiatrica especializada considerada apos a estabilizaqao de seu quadro clinico. 

De maneira geral, a conduta deve ser cautelosa, uma vez que pecar pelo excesso implica riscos 
menores do que o contrario. 

CATATONIA, SINDROME NEUROLEPTICA MALIGNA E 
SINDROME SEROTONINERGICA 

Introdu^ao e defini^oes 

Catatonia e o nome que se da a um fenomeno motor e comportamental complexo, caracte- 
rizado principalmente por imobilidade ou extrema hipoatividade e lentifica^ao motora (estupor 
catatonico), mutismo ou negativismo (resistencia desmotivada contra manobras do examinador), 
desenvolvimento de posturas bizarras, ecolalia e ecopraxia (reproduzir fala ou atos do interlocutor). 

E importante ressaltar que apesar da caracteristica perda de atividade motora, pode haver 
na catatonia um rompante de atividade motora excessiva aparentemente nao propositada e nao 
influenciada por fenomenos externos. Trata-se, dessa forma, de fenomeno bastante variavel, com 
diversas causas possiveis. A abordagem da catatonia deve priorizar o seu reconhecimento precoce, 
a busca constante de etiologia organica (seja neurologica, metabolica ou por intoxicates), e o 
suporte clinico imediato para evitar complicates graves. Fica claro, dessa forma, que a catatonia 
como expressao de um transtorno mental (etiologia psiquiatrica) e diagnostico de exclusao, sendo 
mandatoria a investigaqao completa de possivel etiologia organica. Entretanto, a presen^a de an- 
tecedentes como historia pessoal pregressa ou familiar de doen^a mental, notadamente psicoses, 
aumenta as chances de uma catatonia primariamente psiquiatrica. 

Sindrome neuroleptica maligna (SNM) e uma emergencia psiquiatrica associada ao uso, 
virtualmente, de qualquer bloqueador dopaminergico, mas principalmente ao uso de antipsico- 
ticos tipicos (haloperidol, Amplictil*) via parenteral. A SNM e caracterizada pela tetrade altera- 
to da consciencia, febre alta, rigidez muscular severa (classicamente desertita como “em cano 
de chumbo”) e instabilidade autonomica. Sua mortalidade elevada resulta primordialmente das 
manifesta^oes autonomicas e das complicates sistemicas. A associa^ao com o uso de antipsi- 
coticos e idiossincratica, podendo ocorrer com uma unica dose ou apos anos de uso dessa classe 
de psicotropicos. Nao e dose-dependente, mas altas doses carregam um risco maior. Apesar de 
o diagnostico ser puramente clinico, algumas altera^oes laboratoriais encontradas frequente- 
mente na SNM podem ajudar a corroborar esse diagnostico. A eleva^ao de CPK (creatinafos- 
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foquinase) carrega alguma especificidade em valores acima de 1.000 UI/L, sendo que eleva^oes 
maiores indicam SNM mais severa. Outras altera^oes como leucocitose, eleva^ao de transami¬ 
nases hepaticas, mioglobinuria, hipocalcemia e hipomagnesemia ocorrem com frequencia, mas 
sao inespecificas. 

A sindrome serotoninergica (SS) e uma condi^ao potencialmente fatal associada ao aumen- 
to da atividade serotoninergica no sistema nervoso central (SNC). Pode ocorrer em virtude de 
intera^ao entre medicares que elevam os niveis de serotonina no SNC ou como intoxica^ao por 
drogas serotoninergicas. Assim sendo, uma historia detalhada do uso de medicares que poten¬ 
cialmente aumentam a disponibilidade de serotonina no SNC e de extrema importance para o 
diagnostico dessa sindrome. Como intera^oes mais comumente associadas ao desenvolvimento 
de SS temos o uso de IMAOs (inibidores da monoaminaoxidase) associado a inibidores da re- 
capta^ao de serotonina, antidepressivos triciclicos ou ainda antiparkinsonianos e litio. As mani- 
festa^oes clinicas da SS mais frequentes sao altera^oes autonomicas (hipertermia, taquicardia, hi- 
pertensao, vomitos e diarreia), altera^ao no nivel de consciencia e hiperatividade neuromuscular 
(clonias, mioclonias e hiperreflexia). 


Avaliagao 

Catatonia 

O primeiro passo na avalia^ao de um paciente catatonico envolve a investiga^ao obrigatoria 
de causas etiologicas organicas. Para tal recomenda-se, alem dos exames gerais metabolicos, exa- 
mes especificos como EEG, para descartar a possibilidade de estado de mal nao convulsivo (que 
frequentemente se apresenta clinicamente como catatonia e cuja nao suspei^ao do diagnostico 
compromete gravemente o prognostico do paciente). A seguir, segue-se a investiga^ao de causas 
neurologicas infecciosas ou nao, atraves de pun^ao e coleta de LCR apos a realiza^ao de exame de 
imagem (TC ou RM de cranio). Outras condi^oes, como neoplasias, doen^as autoimunes e into¬ 
xicates, tambem devem ser investigadas. Descartando-se patologias organicas e havendo fatores 
que justifiquem, passamos as hipoteses diagnosticas que envolvem sindromes psiquiatricas puras. 
Nesse contexto, os quadros psicoticos e de humor sao os mais frequentemente associados a qua¬ 
dras catatonicos. Entretanto, outras transtornos mentais, como transtorno conversivo/dissociativo 
e tambem raramente o transtorno obsessivo-compulsivo, podem se apresentar como catatonia. 

Sindrome neuroleptica maligna 

Deve-se avaliar inicialmente o nivel de consciencia, sinais vitais (pressao arterial e frequencia 
cardiaca), hidrata^ao, hipertermia e diurese como parametros clinicos fundamentals. E importante 
ressaltar que o diagnostico de SNM deve ser suspeitado quando houver pelo menos dois sintomas da 
tetrade classica. A presen^a de altera^ao da consciencia (confusao, delirium) e o sintoma inicial em 
ate 82% dos casos. A rigidez muscular importante presente em 97 a 100% dos casos pode ser acom- 
panhada de sialorreia, trismo, distonias e tremores. A febre supera os 38°C em 87% dos casos, po- 
rem temperaturas superiores a 40°C tambem estao presentes em ate 40% dos casos. Os diagnosticos 
diferenciais mais importantes sao infec^oes do SNC (meningites, encefalites), infec^oes sistemicas, 
acidente vascular cerebral e disautonomias induzidas por outras medica^oes. Exames gerais metabo¬ 
licos devem ser solicitados para seguimento clinico. O seguimento laboratorial do nivel de CPK pode 
auxiliar no dimensionamento da gravidade do quadro e deve sempre ser realizado. 

Sindrome serotoninergica 

A SS e de diagnostico puramente clinico e distingue-se da SNM pelo surgimento dos 
sintomas de maneira abrupta, em geral em 24 horas, enquanto que a SNM se desenvolve em 3 
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a 7 dias. Alem disso, temos na SS uma evidente hiper-reatividade muscular caracterizada pela 
presen^a de tremores, hiper-reflexia, mioclonias e clonias. Ja a SNM se caracteriza por rigidez 
muscular excessiva e bradirreflexia. Obviamente, deve haver na historia pregressa indicios do 
uso de um ou mais agentes serotoninergicos para a suspei^ao do diagnostico. Os criterios de 
Hunter (Hunter toxicity decision criteria rules) apresentam alta sensibilidade (84%) e especifi- 
cidade (97%) para o diagnostico de SS na presen^a do uso de pelo menos um agente serotoni- 
nergico (Tabela 7). 


TABELA 7 Criterios de Hunter 


■ Clonias espontaneas 

■ Espasmos clonicos indutlveis associados a agitagao ou diaforese 

■ Clonias oculares associadas a agitagao ou diaforese 

■ Tremor e hiper-reflexia 

■ Hipertonia 

■ Temperatura acima de 38°C associada a clonias oculares ou espasmos clonicos indutlveis 


Conduta 

Catatonia 

A conduta para catatonia associada a um transtorno mental deve sempre primar pelo supor- 
te e tratamento de complicates clinicas. Depois inicia-se o uso de lorazepam de 8 ate 24 mg/d, 
durante 5 a 7 dias, na tentativa de melhora ou resolute do quadro. Na ausencia de melhora ou 
havendo gravidade clinica maior desde o inicio, e mandatoria a indicato de ECT com 12 sessoes 
iniciais de duas a tres vezes por semana. 

Nos casos de etiologia primariamente psiquiatrica, esta indicada, portanto, avalia^ao pelo 
especialista. 

Sindrome neuroleptica maligna 

O primeiro passo no tratamento de um paciente com SNM e a suspensao imediata do agente 
causador da sindrome (antipsicoticos tipicos ou atipicos), alem de outras medicates que possam 
contribuir para piorar o quadro clinico, como litio, agentes anticolinergicos e serotoninergicos. 
A seguir, ainda no pronto-socorro, deve-se promover hidrata^ao parenteral profusa para evitar 
complicates renais graves por rabdomiolise (nos casos graves promove-se alcaliniza^ao da uri- 
na), monitoramento continuo respiratorio e cardiovascular (se necessario, considerar o uso de 
ventila^ao mecanica, agentes antiarritmicos e marca-passo) e de temperatura (cobertores frios e 
lavagem gastrica com agua gelada podem ser necessarios). O uso de heparina deve ser iniciado 
ainda no PS como medida preventiva ao surgimento de trombose venosa profunda. Caso haja agi- 
ta^ao psicomotora em razao da altera^ao de consciencia/delirium, deve-se usar benzodiazepinicos 
para o seu controle. 

Todo paciente com suspeita de SNM deve ser em seguida encaminhado a unidade de cui- 
dados semi-intensivos ou intensivos para administrate de tratamento especifico atraves do 
uso de bromocriptina 2,5 mg VO de 8-8 horas associado ao dantrolene 0,25 a 2 mg/kg (dose 
maxima de 10 mg/kg/dia) IV a cada 6 a 12 horas. Sugere-se que o uso de ambas as medicates 
seja prorrogado por pelo menos 10 dias apos a resolu^ao dos sintomas da SNM. Na presen^a de 
comprometimento importante da fun^ao hepatica, o uso de dantrolene deve ser evitado. Como 
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alternativa ou em casos graves/refratarios, pode-se indicar eletroconvulsoterapia como tratamento 
da SNM, com altas taxas de sucesso. Apos a resolugao total do quadro clinico, deve-se aguardar de 
2 a 4 semanas para a restituigao de antipsicoticos, sempre procedendo com reintrodugao lenta e 
gradual para evitar recidivas. 

Sindrome serotoninergica 

A SS nao tem tratamento especifico e sua abordagem se baseia na remogao dos agentes sero¬ 
toninergicos causais e no suporte clinico apropriado (Tabela 8). O uso de antagonistas serotoniner- 
gicos, como a ciproeptadina, 12 mg/d, e controverso como terapia especifica. Na grande maioria 
dos casos, a sindrome se resolve em 24 horas apos a descontinuagao das medicares serotonine- 
gicas envolvidas. 

TABELA 8 Manejo da sindrome serotoninergica 

■ Descontinuagao de todos os agentes serotoninergicos 

■ Suporte clinico ate normalizagao dos sinais vitais 

■ Sedagao com benzodiazepinicos em caso de agitagao psicomotora 

■ Administragao de antagonistas serotoninegicos (ciproeptadina) 

■ Avaliar a necessidade de reintrodugao de agentes serotoninergicos apos melhora 


CONCLUSOES 

■ As emergences psiquiatricas consistem em situagoes de risco iminente para o paciente ou 
outrem, causadas por transtorno psiquiatrico ou crise psicologica. Exigem a intervengao 
imediata da equipe de emergence a fim de evitar desfechos indesejaveis. 

■ As causas mais comumente associadas a agitagao psicomotora incluem intoxicagao ou abs¬ 
tinence por alcool ou psicoestimulantes, condigoes medicas gerais acompanhadas de disp- 
neia, dor intensa ou alteragao do nivel de conscience ( delirium ) e transtornos psiquiatricos, 
notadamente depressao, mania e transtornos psicoticos ou de personalidade. 

■ A restrigao ou contengao fisica deve ocorrer somente quando estritamente necessaria. 

■ O tipico paciente com mania apresenta-se com aceleragao do pensamento e do discurso 
e com humor elevado e jocoso. Contudo, as flutuagoes para irritagao e agressividade sao 
frequentes e rapidas. 

■ Apos a compensagao clinica nos casos de tentativa de suicidio e a avaliagao do risco de 
suicidio, deve-se decidir por manter o paciente internado, encaminha-lo para unidade 
psiquiatrica especializada, ou proceder a alta hospitalar para tratamento ambulatorial. 

■ Catatonia e o nome que se da a um fenomeno motor e comportamental complexo, carac- 
terizado principalmente por imobilidade ou extrema hipoatividade e lentifkagao motora 
(estupor catatonico), mutismo ou negativismo (resistencia desmotivada contra manobras 
do examinador), desenvolvimento de posturas bizarras, ecolalia e ecopraxia (reproduzir 
fala ou atos do interlocutor). 

■ A SNM e caracterizada pela tetrade alteragao da conscience, febre alta, rigidez muscular 
severa (classicamente descrita como “em cano de chumbo”) e instabilidade autonomica. 

■ A sindrome serotoninergica (SS) e uma condigao potencialmente fatal associada ao au- 
mento da atividade serotonergica no sistema nervoso central (SNC). Pode ocorrer em vir- 
tude de interagao entre medicagoes que elevam os niveis de serotonina no SNC ou como 
intoxicagao por drogas serotonergicas. 
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INFECgOESVAGINAIS 

As vulvovaginites sao uma das causas mais frequentes de procura ao pronto-socorro. As cau- 
sas mais comuns estao expostas a seguir. 


Vaginose bacteriana 

E a vaginite infecciosa mais prevalente entre as mulheres. E causada por um desequilibrio da 
flora vaginal normal. Ocorre a diminui^ao dos lactobacilos vaginais com consequente aumento 
da flora anaerobia associado a presen^a de Garderella vaginalis e Mobilluncus sp. 

Clinicamente, apresenta-se como um corrimento vaginal acinzentado e liquido que apresen- 
ta odor fetido. O pH vaginal e basico (acima de 4,5) e na bacterioscopia identificam-se as clue cells, 
que sao celulas epiteliais com Gardnerellas aderidas a sua superficie. O teste de Whiff, que e a utili- 
za^ao de hidroxido de potassio (KOH) sobre a secre^ao vaginal, e positivo, ou seja, ha libera^ao de 
odor fetido pela presen^a de aminas nessa secre^ao (cadaverinas e putrescinas). 

Tratamento 

O tratamento oral e o topico tern a mesma eficacia. O tratamento do parceiro nao e necessa- 
rio, uma vez que se trata de um desequilibrio da flora vaginal normal. 

Oral 

■ Metronidazol, 400 mg, 8/8 horas, por 5 a 7 dias. 

■ Secnidazol, 2 g, dose unica. 

■ Tinidazol, 2 g, dose unica. 

■ Clindamicina, 300 mg, 12/12 horas, por 7 dias. 
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Topico 

■ Metronidazol creme, 1 aplicador (5 g) por 5 a 7 noites. 

■ Clindamicina creme, 1 aplicador (5 g) por 7 noites. 


Candidfase 

E causada pela infec^ao por Candida sp. O representante mais comum e a Candida albicans, 
mas a Candida glabrata tambem pode ser encontrada em alguns casos. 

O quadro clinico caracteristico e formado por prurido vaginal e vulvar, corrimento branco 
grumoso aderido as paredes vaginais e ardor vulvar. 

O diagnostico pode ser feito pelo exame ginecologico, que evidencia corrimento, hiperemia 
e edema da mucosa vulvar e vaginal e e confirmado pela presen^a de hifas no exame a fresco da 
secre^ao vaginal. 

O diagnostico diferencial, alem das vulvovaginites por outros patogenos, inclui infec^ao por 
herpes genital, e o exame ginecologico e fundamental para o diagnostico. 

Tratamento 

O tratamento do parceiro nao e necessario, apenas nos casos de recorrencia ou quando ele 
tambem apresentar sintomas (ardor ou prurido). 

Os tratamentos oral e topico apresentam a mesma eficacia. 


Oral 

■ Fluconazol, 150 mg, dose linica. 

■ Cetoconazol, 400 mg ao dia, por 5 dias. 

■ Itraconazol, 100 mg, 12/12 horas, por 1 dia. 

Topico 

■ Isoconazol creme, 5 g ao dia, por 5 dias. 

■ Tioconazol creme, 5 g em uma aplica^ao. 

■ Miconazol creme, 5 g ao dia, por 5 dias. 


Tricomonfase 

E causada pela Trichomonas vaginalis, um protozoario unicelular flagelado transmitido pela 
atividade sexual. 

O quadro clinico caracteriza-se por corrimento vaginal amarelo-esverdeado bolhoso e profuso, 
irrita^ao vulvar, dispareunia e disuria. 

No exame ginecologico, alem do corrimento pode-se verificar a presen^a de colpite focal 
(colo em framboesa) e eritema da mucosa vaginal. 

Tratamento 

Por se tratar de uma doen^a sexualmente transmissivel, deve-se sempre tratar o parceiro. O 
tratamento deve ser sistemico, e nas pacientes com sintomatologia exuberante o tratamento topico 
tambem pode ser associado. 

Oral 


■ Metronidazol, 2 g em dose unica. 
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■ Metronidazol, 500 mg, 12/12 horas, por 7 dias. 

■ Tinidazol, 500 mg, 6/6 horas, por 14 dias. 


Topico 

■ Metronidazol creme, 1 aplicador (5 g) por 5 a 7 noites. 

Herpes genital 

E a principal causa de ulcera genital recorrente. Os agentes infecciosos sao o herpes simplex 
virus-1 e o herpes simplex virus-2. A contamina^ao ocorre pelo contato da secre^ao infectada com 
a mucosa oral ou genital. 

O quadro clinico apresenta-se como vesiculas que evoluem para ulceras rasas e dolorosas, 
que em 1-2 semanas desenvolvem crostas e cicatrizam. 

O diagnostico e clinico, mas pode ser confirmado por cultura especifica para o virus. 

O primeiro episodio de herpes geralmente e o mais doloroso e com maior numero de lesoes 
e comprometimento sistemico, como mal-estar e febre. 

O diagnostico diferencial, alem das outras doen^as que cursam com ulceras genitais e sao 
mais raras, como a doenqa de Behcet, inclui vulvovaginite por Candida sp., uma vez que frequen- 
temente as pacientes relatam apenas ardor e prurido. O exame ginecologico, na maioria das vezes, 
esclarece o diagnostico. 

T ratamento 

O tratamento e feito com medicamentos antivirais e tern como objetivo reduzir o tempo da 
infecqao vigente e diminuir a taxa de recorrencia. 

Oral 

■ Aciclovir, 200 mg, 5x por dia, por 10 dias. 

■ Aciclovir, 400 mg, 8/8 horas, por 10 dias. 

■ Fanciclovir, 250 mg, 8/8 horas, por 10 dias. 

■ Valaciclovir, 1 g, 12/12 horas, por 10 dias. 

O tratamento com agentes antivirais topicos tern beneficio minimo e atualmente nao e reco- 
mendado. 

O uso profilatico dos agentes antivirais diminui em 70-80% a frequencia de recorrencia da 
doen^a. E recomendado para aquelas pacientes que apresentam mais que seis episodios por ano. 

■ Aciclovir, 400 mg, 12/12 horas. 

■ Fanciclovir, 250 mg, 12/12 horas. 

■ Valaciclovir, 500 mg, lx por dia. 


MOLESTIAINFLAMATORIA PELVICA AGUDA 

Introdu^ao e epidemiologia 


A molestia inflamatoria pelvica aguda (MIPA), tambem conhecida como doen^a inflamato- 
ria pelvica (DIP), compreende um espectro de altera^oes inflamatorias do trato genital feminino 
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que acometem as estruturas localizadas acima do orificio interno do colo uterino, e inclui qualquer 
combina^ao de endometrite, salpingite, abscesso tubo-ovariano e peritonite pelvica. Sua prevalen- 
cia e de 100-200/100.000 mulheres nos Estados Unidos, onde um milhao de mulheres sao tratadas 
por ano com esse diagnostico. Entre as pacientes afetadas, um ter^o tern menos de 20 anos e dois 
ter^os tern menos de 25 anos. 


Etiologia 

Diversas bacterias podem causar a MIPA, e na maioria dos casos e uma infec^ao polimicro- 
biana. As bacterias mais comumente encontradas sao as sexualmente transmissiveis, como Neis¬ 
seria gonorrhoeae e Chlamydia trachomatis, porem bacterias associadas a vaginose bacteriana e 
comumente encontradas na flora vaginal habitual, como anaerobios, Gardnerella vaginalis, Hae¬ 
mophilus influenzae, bacilos Gram-negativos entericos e Streptococcus agalactiae tambem podem 
estar presentes. 


Fisiopatologia 

Ocorre pela propaga^ao ascendente de micro-organismos presentes na vagina e na cervice 
uterina por contiguidade, via hematogenica ou via linfatica, cujo mecanismo nao esta comple- 
tamente elucidado. Uma teoria e de que a endocervicite causada pela Chlamydia trachomatis 
ou pela Neisseria gonorrhoeae alteraria os mecanismos de defesa da cervice, permitindo a as¬ 
censao da flora vaginal com ou sem a ascensao dos patogenos originais. A infec^ao tambem 
pode ocorrer sem a presen^a desses agentes. Sao fatores predisponentes a ascensao de bacterias ao 
trato genital superior a presen^a de DIU e as altera^oes fisicas e hormonais que ocorrem durante 
a menstrua^ao. 


Diagnostico 

O diagnostico da MIPA e clinico e dificd em virtude da grande varia^ao na apresenta^ao dos 
sinais e sintomas. O diagnostico e incorreto em mais de 33% das pacientes diagnosticadas. Na 
presenqa de sintomas, o valor preditivo positivo (VPP) para o diagnostico de salpingite varia de 65 
a 90%, dependendo das caracteristicas epidemiologicas da popula^ao a qual a paciente perten^a. 

O quadro e caracteristicamente manifestado apos a menstruaqao. 

A dor pelvica associada a dor a mobilizaqao do colo ou a palpaqao de anexo em paciente 
de risco ou sem outra causa para o quadro e considerada criterio minimo para o diagnostico. 
Algumas pacientes podem apresentar sintomas atipicos, como sangramento anormal, corrimento 
vaginal inespecifico e dispareunia. 

Alguns sinais e exames laboratorias sao considerados criterios auxiliares e aumentam a espe- 
cificidade do diagnostico, sendo uteis em pacientes com quadros atipicos ou oligossintomaticos: 

■ Temperatura acima de 38,3°C. 

■ Corrimento vaginal anormal. 

■ Leucocitose em secre^ao vaginal. 

■ VHS elevado. 

■ Proteina C reativa elevada. 

■ Comprova^ao laboratorial de infec^ao por Neisseria gonorrhoeae ou Chlamydia trachomatis. 
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Os criterios definitivos para o diagnostico sao: 

■ Biopsia de endometrio (histopatologico) mostrando endometrite. 

■ Ultrassonografia mostrando massa anexial. 

■ Evidencia laparoscopica de MIPA. 

A laparoscopia e util no diagnostico de salpingite e no diagnostico bacteriologico mais complete, 
mas a dificuldade de justifkar o procedimento quando os sintomas sao leves ou moderados limita seu 
uso. Alem disso, ela nao detecta quadros causados por endometrite. 

Como mesmo as pacientes oligo ou assintomaticas correm risco de sequelas, deve-se manter 
um alto grau de suspeigao para o diagnostico e tratamento da MIPA. Em geral, e melhor super- 
tratar as infecgoes baixas do que subtratar as infecgoes altas. As sequelas consistem em aderencias 
abdominais, obstrugao tubarea e representam um risco para a saude reprodutiva da paciente. 


Diagnostico diferencial 

■ Apendicite. 

■ Gestagao ectopica, abortamento septico. 

■ Torgao ovariana. 

■ Cisto ovariano hemorragico ou roto. 

■ Endometriose. 

■ Sindrome do intestino irritavel. 

■ Colecistite. 

■ Pielonefrite. 

■ Psoite, discopatias. 


T ratamento 

O tratamento antimicrobiano e empirico e de largo espectro para que atinja os patogenos mais 
provaveis. Pacientes com sintomas leves ou moderados podem ser tratadas ambulatorialmente com 
resultados de cura e prevengao de sequelas semelhantes aos das tratadas internadas. 

Sao criterios de hospitalizagao: 

■ Impossibilidade de exclusao de emergencias cirurgicas (p. ex., apendicite). 

■ Gestagao. 

■ Falha de tratamento oral. 

■ Intolerancia ou incapacidade de seguir o tratamento oral. 

■ Queda do estado geral, nausea e vomito ou febre alta. 

■ Abscesso tubo-ovariano. 

A transigao do esquema parenteral para o oral pode ser feito 24 horas apos a melhora clinica 
da paciente. 

Esquemas terapeuticos 

Recomendado oral 

■ Ceftriaxone, 250 mg IM, dose unica. 

MAIS 
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■ Doxiciclina, 100 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias. 

COM OU SEM 

■ Metronidazol, 500 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias. 

OU 

■ Cefoxitin, 2 g IM, dose unica. 

MAIS 

■ Probenecid, 1 g, VO, dose unica. 

MAIS 

■ Doxiciclina, 100 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias. 

COM OU SEM 

■ Metronidazol, 500 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias. 

OU 

■ Outra cefalosporina parenteral de 3a gera^ao (p. ex., ceftizoxime ou cefotaxime). 

MAIS 

■ Doxiciclina, 100 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias. 

Regimes orais alternativos 

■ Levofloxacina, 500 mg VO, 1 x/dia, por 14 dias. 

OU 

■ Ofloxacina, 400 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias. 

COM OU SEM 

■ Metronidazol, 500 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias. 

Recomendado parenteral 

■ Cefotetan, 2 g EV, 12/12 horas. 

OU 

■ Cefoxetina, 2 g EV, 6/6 horas. 

MAIS 

■ Doxiciclina, 100 mg VO ou EV, 12/12 horas. 

OU 

■ Clindamicina, 900 mg EV, 8/8 horas. 

MAIS 

■ Gentamicina, 2 mg/kg EV ou IM, seguida de dose de manuten^ao de 1,5 mg/kg, 8/8 horas. 
A dose completa pode ser dada 1 x/dia. 

Regime parenteral alternativo 

■ Ampicilina/sulbactam, 3 g EV, 6/6 horas. 

MAIS 

■ Doxiciclina, 100 mg VO ou EV, 12/12 horas. 

Acompanhamento 

A paciente deve apresentar melhora clinica substancial (p. ex., ausencia de febre, diminui^ao 
da dor a palpa^ao abdominal e a descompressao brusca) em 3 dias apos o initio da terapia. Caso 
contrario, deve-se proceder novo exame fisico, hospitaliza^ao, antibioticoterapia parenteral, exa- 
mes diagnostics adicionais e considerar a laparoscopia diagnostica. 

As pacientes com diagnostic de MIPA, deve ser oferecida sorologia para detec^ao de HIV. 
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Tratamento do parceiro 

Parceiros que tiveram contato sexual nos 60 dias anteriores ao initio dos sintomas devem ser 
tratados pelo risco de reinfec^ao da paciente e pela grande chance de infec^ao uretral por clamidia e 
gonococo, embora frequentemente os parceiros sejam assintomaticos. 


SANGRAMENTO VAGINAL NA EMERGENCE 

Introdu^ao 

O sangramento vaginal e uma das principals causas de procura a servi^os de emergencia, pois 
atinge ate 30% das mulheres durante a vida reprodutiva. Em sua maioria, sao casos agudos ou de 
sangramento profuso. 

Nem sempre a causa do sangramento pode ser elucidada no servi^o de emergencia, uma vez 
que o diagnostico diferencial e extenso e nem todos os exames necessarios estao disponiveis. 


Diagnostico diferencial 

■ Sangramento de vias urinarias. 

■ Sangramento retal. 

■ Sangramento vaginal: as causas de sangramento vaginal aumentado podem ser divididas 
em organicas e nao organicas. Sao causas organicas: doen^as de trato reprodutivo, doen^as 
sistemicas e altera^oes farmacologicas. 

O diagnostico de causa nao organica, ou hemorragia uterina disfuncional (HUD), e feito 
quando uma causa organica nao e encontrada. 

As causas de sangramento vaginal sao inumeras e variam de acordo com a idade e o momen¬ 
ta reprodutivo (menacme, perimenopausa ou pos-menopausa) da paciente. 

Entre as crian^as, a principal causa de sangramento e a presen^a de corpo estranho. 

Nas adolescentes e maior a prevalencia de ciclos anovulatorios (por imaturidade do eixo 
hipotalamo-hipofise-ovarios) e discrasias sanguineas nao diagnosticadas. 

Entre as mulheres no menacme, a principal causa de sangramento vaginal anormal sao as 
complicates de gesta^ao initial. Portanto, e fundamental afastar gesta^ao intra ou extrauterina. 
O uso de anticoncepcionais hormonais, especialmente os compostos apenas por progesterona, 
tambem deve ser lembrado. 

Acima de 35 anos, e maior a prevalencia de alteraqoes anatomicas do trato reprodutivo, como 
mioma uterino, adenomiose e polipo endometrial, alem do cancer de colo do utero. 

Acima dos 40 anos, ou na perimenopausa, a prevalencia de ciclos anovulatorios volta a au- 
mentar, dessa vez por insuficiencia ovariana. O uso de compostos hormonais, tanto para anticon- 
cepqao quanto para reposi^ao hormonal, pode estar na genese dos sangramentos anormais. 

Na pos-menopausa, a prevalencia de cancer de endometrio aumenta, assim como as hiper- 
plasias endometriais e os polipos uterinos, e essas podem ser causas de sangramento genital. 

Causas organicas 

Doenqas do trato reprodutivo 

■ Complicates de gesta<;ao (gravidez ectopica, abortamento). 

■ Doen^as benignas - miomas, polipos, infectes> hiperplasia endometrial sem atipia. 
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■ Trauma ou corpo estranho. 

■ Doen^as malignas ou pre-malignas - cancer endometrial ou cervical, hiperplasia endo¬ 
metrial com atipia. 

Doengas sistemicas 

■ Doenpas da coagulapao (doenga de Von Willebrand). 

■ Endocrinopatias - hipotireoidismo, hiperprolactinemia. 

■ Falencia hepatica. 

■ Obesidade. 

Causas farmacologicas/hiatrogenicas 

■ Medicares psicotropicas. 

■ Contracepgao ou reposigao hormonal. 

Causas nao organicas 

Hemorragia uterina disfuncional 

■ Anovulatoria: 90% - SOP. 

■ Ovulatoria: 10%. 


Complicagoes da gestagao inicial 

Abortamento, ameaga de abortamento, gravidez ectopica e gestagao molar devem ser des- 
cartados. A gestagao ectopica e um diagnostico potencialmente letal e que na maioria dos casos 
ocorre na ausencia de fatores de risco. Portanto, deve sempre ser descartada na presenga de outros 
elementos da historia clinica ou sintomas que corroborem essa suspeita. 


Mioma uterino e adenomiose 

Miomas ocorrem em aproximadamente 20% das pacientes com 35 anos ou mais. Em geral, 
causam fluxos menstruais intensos, mas regulares. Tambem podem levar a sangramento inter- 
menstrual. Nodulos intramurais e submucosos podem levar a distorgao da cavidade endometrial, 
aumento da area endometrial e dificuldade no mecanismo de miotamponamento suficiente para 
causar aumento do fluxo menstrual. A adenomiose, que e a presenga de tecido endometrial entre 
as libras do miometrio, e caracterizada pelo achado de textura miometrial heterogenea, acompa- 
nhada ou nao de aumento do volume uterino ao ultrassom. O mecanismo de miotamponamento 
pode ser prejudicado, levando ao aumento do fluxo menstrual. 


Polipo e hiperplasia endometrial 

Polipos cervicais, endometriais e hiperplasia endometrial sem atipias sao outros exemplos de 
altera^oes benignas do trato reprodutivo que podem cursar com sangramento genital. Polipos cer¬ 
vicais podem causar sangramento pos-coital, bem como as ectopias cervicais. Ja os polipos endome¬ 
triais cursam com menorragia ou, menos frequentemente, metrorragia. A hiperplasia endometrial 
geralmente e causa de sangramento genital na pos-menopausa. Os sangramentos genitais na pos-me- 
nopausa devem ser sempre investigados para que o diagnostico correto seja firmado. A hiperplasia 
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endometrial sem atipias pode ser tratada de maneira conservadora, mas a hiperplasia endometrial 
atipica e uma doen^a pre-maligna e como tal deve ser tratada de maneira mais agressiva. 


Cancer genital 

O cancer endometrial deve fazer parte dos diagnosticos diferenciais do sangramento genital 
nas mulheres pre e pos-menopausa. O sangramento e o sintoma mais frequente do carcinoma 
de endometrio e por isso todo sangramento nessa faixa etaria deve ser investigado. A causa mais 
comum de sangramento nas mulheres na menopausa e a atrofia endometrial, mas as neoplasias 
devem ser sempre excluidas. O cancer do colo do utero tambem pode se apresentar com sangra¬ 
mento genital anormal. As mulheres acometidas geralmente sao mais jovens, no menacme, e o 
quadro e acompanhado de outros sinais e sintomas, como corrimento e odor vaginal fetido. 


Hemorragia uterina disfuncional 

A hemorragia uterina disfuncional (HUD) e um diagnostico de exclusao. E o sangramento 
uterino anormal nao decorrente de causas organicas, caracterizado clinicamente por sangramen¬ 
to disfuncional decorrente de disturbio endocrino. A anovula^ao e uma das principals causas de 
HUD. A produ^ao de estrogeno nao antagonizada pela progesterona produzida pos-ovula^ao pro- 
voca um endometrio espesso e instavel, resultando em sangramento irregular ou excessivo. E mais 
comum na adolescencia e na perimenopausa. A causa mais comum de anovula^ao no menacme e 
a sindrome dos ovarios policisticos (SOP). A anovula^ao tambem pode acontecer em vigencia de 
estresse, doen^a sistemica ou mudan^a abrupta de peso. Pode ter causas endocrinas, como aumen- 
to da prolactina, hipotireoidismo e sindrome de Cushing. 


Infecgoes 

As cervicites e endometrites causadas por Chlamydia , Gonococco ou outros agentes podem 
causar sangramento intermenstrual muitas vezes acompanhado de odor fetido. 


Avalia^ao 

■ Historia clinica: tempo, dura^ao e quantidade de sangramento devem ser valorizados de 
acordo com o normal previo para cada paciente. Sintomas associados, como crescimento 
de pelos e altera^ao abrupta de peso, podem sugerir etiologia endocrina. 

■ Antecedentes ginecologicos: questionar sobre tratamentos ginecologicos anteriores. Avaliar 
possibilidade de gravidez, questionando sobre a data da ultima menstrua^ao (DUM), ocor- 
rencia de relagoes sexuais e uso regular de metodo anticoncepcional. Determinados meto- 
dos anticonconcepcionais hormonais, para pacientes no menacme, e determinados regimes 
de terapia hormonal, para pacientes na peri ou pos-menopausa, podem, por si so, ser a causa 
do sangramento anormal. 

■ Antecedentes pessoais: doen^as renais, hepaticas ou hematologicas podem ser a causa do 
sangramento anormal. 

■ Exame fisico: checar cor e hidrata^ao de mucosas, assim como pressao arterial (PA) e pulso, 
procurando avaliar as repercussoes clinicas do sangramento referido. O exame ginecologico 
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deve ser realizado mesmo na presen^a de sangramento ativo. O objetivo e checar fonte alter- 
nativa de sangramento (reto, uretra), identificar lesoes ou lacerates suspeitas na vulva, na 
vagina ou no colo do utero e palpar tamanho, mobilidade e sensibilidade uterinos. 


Exames laboratoriais 

Hb/Ht, plaquetas, bHCG, coagulograma, TGO/TGP. 


Exames de imagem 

Embora o exame ultrassonografico nao seja fundamental no manejo emergencial do sangra¬ 
mento, quando disponivel, auxilia na determinaqao da causa do sangramento e no seu tratamento. 
Podem ser diagnosticadas as causas anatomicas de sangramento anormal. Tambem permite acesso 
ao estado endometrial nos casos de HUD, diferenciando entre endometrio hiperplasico, que suge- 
re predominance estrogenica, e endometrio atrofico, que sugere predominance progestagenica. 
Essa diferencia^ao auxilia sobremaneira o tratamento. 

■ Estabilizaqao hemodinamica: sinais vitais, mucosas. 

■ Historia: dura^ao, frequence, gravidade do sangramento. 

■ Dor associada: uso de contraceptives, doen^as e cirurgias preexistentes, historia ginecolo- 
gica e obstetrica, medicares. 

■ Exame fisico: sinais vitais, exame abdominal, exame pelvico. 

■ Exames laboratoriais: Hb/Ht, plaquetas, bHCG, coagulograma,TGO/TGP. 

■ Exames de imagem: ultrassonografia, TC. 

■ Tratamento medicamentoso. 

■ Curetagem endometrial. 


Tratamento 

O tratamento do sangramento na emergence vai depender do quadro clinico que se apresente. 

Sangramento profuso/hemorragia com sinais de anemia ou hipovolemia 

■ Infusao de cristaloides para expansao intravascular. 

■ Transfusao de concentrado de hemacias nos casos de anemia severa. 

■ Tratamento rapido do sangramento: 

Q Estrogenio equino conjugado (EEC) - Premarin® - 20 mg, EV, a cada 4 horas, maximo 
de 4 doses seguidas. Pode causar nauseas; administrar antiemeticos. Apos melhora dos 
sintomas, tratamento de manutenqao deve ser feito com EEC oral ou anticoncepcional 
hormonal oral (ACHO). Apos 14 dias do uso do EEC, progestogeno deve ser prescrito, 
para mimetizar o ciclo normal. 

Q Dilata^ao e curetagem endometrial: estao indicadas em caso de perda sanguinea im- 
portante em que nao ha tempo habil para a parada do sangramento e reposi^ao da vo- 
lemia com transfusao ou se nao ha melhora apos o inicio do tratamento clinico. Devem 
ser seguidas de terapia hormonal. No caso de falha do procedimento, o proximo passo 
e a ligadura da arteria hipogastrica e histerectomia. A emboliza^ao da arteria hipogas- 
trica/uterina e uma alternativa, se disponivel. 
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Q Sutura: em caso de lacerates vaginais, que podem ser resultado de trauma ou uso inad- 
vertido de substancias corrosivas na mucosa vaginal, como comprimido de permanganate. 

Q Coloca^ao de tampao de gaze embebido ou nao em solutes hemostaticas: em casos de 
lesoes neoplasicas cervicais sangrantes, em casos que aguardam tratamento defmitivo 
(cirurgia ou radioterapia). Retirada ou troca apos 12-24 horas. 

Sangramento nao ativo, sem comprometimento sistemico agudo ou 
com anemia cronica/leve 

A causa deve ser investigada com os recursos disponiveis. A principal causa de sangramento 
vaginal anormal em mulheres em idade fertil sao as complicates de gestaqao inicial. Portanto, e 
fundamental afastar gesta^ao intra ou extrauterina. 

O tratamento pode ser hormonal ou nao hormonal. O tratamento nao hormonal auxilia na 
diminui^ao da quantidade e dura^ao do sangramento. Sao opqoes: anti-inflamatorios nao hormo- 
nais (AINH) e antifibrinoliticos. 

Os AINH agem inibindo a cicloxigenase e reduzindo os niveis de prostaglandinas endome- 
triais. Diminuem o sangramento em 20 a 50%. Podem ser utilizados mensalmente, durante os dias 
de sangramento. Os antifibrinoliticos diminuem o sangramento uterino em 40 a 50%. 

AINH 

■ Piroxicam, 20 mg VO, 1-2 x/dia. 

■ Acido mefenamico, 500 mg VO, 2-3 x/dia. 

■ Naproxeno, 250 mg VO, 3 x/dia. 

Antifi brinolftico 

■ Acido tranexamico, 500 a 750 mg VO, 2-3 x/dia. 

O tratamento hormonal visa a manter ciclos regulares artificialmente ou manter a paciente 
em amenorreia e pode ser feito por meio de diversas substancias. A escolha do tipo de tratamento 
hormonal pode variar de acordo com a faixa etaria, desejo de contracepqao e contraindicates a 
determinado composto. 

Nos sangramentos de etiologia incerta ou suspeita de mioma em que exista aumento do fluxo 
ou dura^ao com manuten^ao da regularidade menstrual, o tratamento de primeira escolha deve 
ser o AINH. Como segunda opto, podem ser utilizados os antifibrinoliticos. Resultado satisfato- 
rio pode ser obtido tambem com a associate de progesterona na segunda fase do ciclo. Caso haja 
desejo de anticoncep^ao e contraindicates estejam ausentes, o ACHO promove um bom controle 
de ciclo e frequentemente controla o sangramento. 

Em caso de se tratar de sangramento irregular, o tratamento hormonal e o de primeira esco¬ 
lha, por promover bom controle do ciclo. Para a parada do sangramento agudo, pode-se utilizar 
ACHO na posologia de 4 comprimidos/dia por 4 dias, 3 comprimidos/dia, por 4 dias, 2 com- 
primidos/dia, por 4 dias, e entao, 1 comprimido/dia por um total de 2 meses. Depois, manter o 
ACHO de maneira usual, com ou sem pausa para a menstruate. Manter por ao menos 4 meses. 
O sangramento estara controlado em 48 horas. Nao ha dados que sugiram a superioridade de uma 
formulaqao ou regime de administrate. 

Nas pacientes com sangramento genital, que fazem uso cronico de compostos progestageni- 
cos como anticoncepqao, o tratamento deve ser instituido com AINH e antifibrinoliticos. Nesses 
casos, os receptores de estrogeno estao depletados e por isso a terapia estrogenica nao e eficaz. 

Nas pacientes em que a causa do sangramento e organica (miomas, polipos, hiperplasias 
endometriais), o tratamento defmitivo e a remo^ao cirurgica da lesao depois de controlado o san¬ 
gramento com alguma das medidas citadas anteriormente. 
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ABUSO SEXUAL 

Introdu^ao e incidencia 

A violencia sexual constitui uma das mais antigas e amargas expressoes da violencia de gene- 
ro, alem de representar uma brutal e inaceitavel violapao de direitos humanos, de direitos sexuais 
e de direitos reprodutivos. O fenomeno, considerado universal, atinge mulheres de todas as classes 
sociais, etnias, religioes e culturas. Ocorre em paises de diferentes niveis de desenvolvimento eco- 
nomico e social, e em qualquer etapa da vida da mulher. 

No Brasil, os dados das Secretarias de Seguranpa Publica apontam para taxa de 8,78 estupros 
por 100 mil habitantes. Os dados oficiais, no entanto, expressam precariamente a magnitude do 
problema. A notificapao dos casos e extremamente baixa por varias razoes, incluindo a presenpa 
do agressor no meio familiar e a falta de recursos humanizados para notiiicapao e tratamento. 


Importancia 

O impacto do abuso sexual se fundamenta nos traumas fisicos, nas sequelas das doenpas se- 
xualmente transmissiveis, na morbidade da infecpao pelo HIV, e na agravante gravidez decorrente 
da violencia sexual. 

Aspectos etico-legais do atendimento imediato 

O IML e responsavel pela realizapao do exame de corpo de delito e conjunpao carnal, que 
visa a esclarecer ou constatar o abuso, e pela coleta e preserva^ao de eventuais evidencias materials 
do crime sexual, importantes nos casos de mobilizapao de processo criminal. O acesso ao IML se 
faz mediante requisipao da autoridade policial que, apos a realizapao do boletim de ocorrencia 
policial, encaminha a vitima. 



Atendimento em situa^oes de urgencia 

Embora uma parte das vitimas ja tenha procurado a delegacia de policia e, portanto, realiza- 
do o exame de corpo de delito e conjunpao carnal no IML, casos de busca imediata pelo servipo de 
saude sao frequentes. A gravidade da circunstancia e os riscos que a violencia sexual impoe exigem 
rigoroso cumprimento da atenpao em saude. A assistencia a saude da pessoa que sofre violencia 
sexual e prioritaria e a recusa infundada e injustificada de atendimento pode ser caracterizada, 
etica e legalmente, como omissao. Apos o atendimento medico, se a mulher tiver condipoes e assim 
desejar, podera ir a delegacia para lavrar o boletim de ocorrencia policial, prestar depoimento, ou 
submeter-se a exame pelos peritos do IML. Se, por alguma razao, nao for mais possivel a realizapao 
dos exames periciais diretamente pelo IML, os peritos podem fazer o laudo de forma indireta, com 
base no prontuario medico. Os dados sobre a violencia sofrida e suas circunstancias, bem como 
os achados do exame fisico e as medidas instituidas, devem ser cuidadosamente descritos e regis- 
trados em prontuario. O exame fisico tern o duplo proposito de obter as provas de que precisa o 
sistema judicial e identificar as lesoes que requerem tratamento. 
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Exame fisico 

O exame deve incluir estado geral e sinais vitais, exame dos membros na procura de traumas, 
inspe^ao da face e do couro cabeludo, pesco^o, tronco e mamas. Com a paciente em decubito dor¬ 
sal, examinar abdome, pernas, face interna das coxas e nadegas. 

Realizar a seguir o exame ginecologico e anal para identificar eventuais traumas nos genitais 
externos, no anus e nos orgaos genitais internos. Realizar exame retal somente se indicado. Ano- 
tar e classificar cuidadosamente todas as lesoes traumaticas identifkadas. Colher amostras que 
possam identificar o agressor, como pelos, cabelo, unhas, sangue, semen, fragmentos de pele (nas 
unhas da vitima). 

Coleta de material de interesse forense no atendimento imediato 

A obten^ao de provas medico-legais e de grande importance nas situates de violencia sexual, 
com papel critico na identifka^ao do autor da violencia e sua responsabilizaqao. A coleta das eviden¬ 
ces materials do crime sexual e procedimento formalmente atribuido aos medicos peritos do IML. 
No entanto, em casos de atendimento de emergencia em que a mulher ainda nao realizou o exame 
pericial e em que se indique o exame ginecologico, recomenda-se que o medico assistente proceda a 
coleta de materials que possam colaborar, posteriormente, com eventual confecqao de laudo indireto 
de exame de corpo de delito e conjunqao carnal. O material do conteudo vaginal, oral ou anal deve 
ser obtido por meio de swab e acondicionado em papel filtro, mantido em envelope lacrado e identi- 
ficado. O material nao deve ser colocado em sacos plasticos que mantenham a umidade, facilitando 
a prolifera^ao bacteriana e consequente destruiqao do DNA. Deve-se abolir o uso de fixadores, in- 
cluindo-se alcool e formol, por resultar na desnaturaqao do DNA. Deve-se realizar esfregaqo em duas 
laminas de vidro, tambem sem fixadores, devidamente identifkadas, sem Colorado por hematoxili- 
na-eosina. Nao e necessario realizar a coleta de material nos casos com atendimento previo no IML. 

Traumas fisicos 

Na ocorrencia de traumatismos fisicos, pode ser necessaria a participa<;ao de outras especia- 
lidades medicas alem da ginecologia e obstetricia. A primeira hora pos-trauma fisico e critica para 
quern sofre violencia sexual. O exame fisico completo e o exame ginecologico sao obrigatorios. 
Em alguns casos, pode ser necessaria a realizaqao do exame ginecologico sob analgesia. A obser- 
vaqao da diurese, espontanea ou por sondagem vesical, pode alertar quanto a existencia de lesoes 
do trato urinario. A ultrassonografia do abdome e da pelve e importante nos casos de suspeita de 
lesoes intra-abdominais. Nas lesoes vulvoperineais superfkiais e sem sangramento, deve-se pro- 
ceder com a rigorosa assepsia local. Havendo sangramento, indica-se a sutura com fios delicados 
e absorviveis, providos de agulhas atraumaticas. Nesses casos, e recomendavel, alem da prescri^ao 
de antibioticos, a profilaxia para a infec^ao por tetano. Nos hematomas, a aplica^ao local de bolsa 
de gelo pode ser sufkiente. Quando instaveis, podem necessitar de drenagem cirurgica e hemosta¬ 
sia. Os danos fisicos, genitais ou extragenitais, devem ser cuidadosamente descritos em prontuario 
medico, observando-se tipo, localizaqao e numero. 

Profilaxia 

E indicada profilaxia para infec^ao por sifilis, clamidia, Gardnerella, tricomoniase, gonorreia, 
hepatite B e HIV, alem da anticoncep^ao de emergencia. 
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A profilaxia nao deve ser realizada quando a exposiqao ao agressor for cronica, situaqao 
comum em violencia sexual intrafamiliar, ou se ocorrer uso de preservative durante todo o 
abuso sexual. 

Anticoncepqao de emergencia 

■ Indicaqao: a anticoncepqao de emergencia (AE) deve ser prescrita para todas as mulheres 
e adolescentes expostas a gravidez por meio de contato certo ou duvidoso com semen, 
independentemente do periodo do ciclo menstrual, que tenham tido a menarca e que se 
encontrem antes da menopausa. A AE e desnecessaria se a mulher ou adolescente estiver 
usando regularmente um metodo anticonceptivo de elevada eficacia. 

■ Prazo limite para introduqao: deve ser prescrita e iniciada o mais breve possivel, preferen- 
cialmente nas primeiras 12 horas da violencia sexual, com prazo maximo de 5 dias. 

■ Seguranqa e contraindicaqoes: nao ha contraindicaqoes para o uso da AE, mesmo nas 
situaqoes de contraindicaqao habitual aos anticoncepcionais hormonais orais combinados 
(ACHO). 

■ Efeitos secundarios: nauseas e vomitos sao os efeitos secundarios mais frequentes e podem 
ser minimizados com o uso de antiemeticos. 

■ Eficacia: a AE apresenta indice de efetividade medio de 80% e indice de Pearl, ou indice de 
falha, de cerca de 2%. Contudo, taxas maiores de eficacia para a AE podem ser alcanqadas 
quanto maior a precocidade do uso. 

■ Orientaqoes importantes: as pacientes devem ser informadas de que pouca ou nenhuma 
alteraqao significativa ocorrera no ciclo menstrual e a menstruaqao seguinte deve ocorrer 
dentro do periodo esperado, sem atrasos ou antecipaqoes. E importante esclarecer que a 
AE nao provoca sangramento imediato apos seu uso (Tabela 1). 


TABELA I Metodos de anticoncepqao de emergencia - regimes de administraqao 


Metodo 

Dose 

Via 

Observacao 

Levonorgestrel 

0,75 mg de levonorgestrel por comprimido 

Oral 

2 comprimidos dose unica 

(primeira escolha) 

1,5 mg de levonorgestrel por comprimido 

Oral 

1 comprimido dose unica 

Metodo de Yuzpe 

ACHO com 50 p,g de etinil-estradiol e 

Oral 

2 comprimidos a cada 12 h — 

(segunda escolha) 

250 (jig de levonorgestrel por comprimido 
ACHO com 30 p,g de etinil-estradiol e 

1 50 (jig de levonorgestrel por comprimido 

Oral 

total de 4 comprimidos 

4 comprimidos a cada 12 h — 
total de 8 comprimidos 


|j.g: micrograma. 


Profilaxia de DST nao virais 

■ Indicaqao: a profilaxia das DST nao virais visa aos agentes mais prevalentes e de repercus- 
sao clinica mais relevante. E indicada quando ha exposiqao ao material biologico. 

■ Prazo limite para introduqao: deve ser instituida nos 5 primeiros dias da violencia sexual. 
Prazos maiores, com maximo de 10 dias, podem ser aplicados em situaqoes justificadas em 
que se identifique risco ainda mais acentuado para DST (Tabela 2). 

Imunoprofilaxia da hepatite B 

■ Indicaqao: a imunoprofilaxia para a hepatite B e indicada quando ocorrer exposiqao a 
semen, sangue ou outros fluidos corporais do causador da violencia sexual. Mulheres em 








1346 Emergences cllnicas - abordagem pratica 


situagao de violencia sexual, em qualquer idade, com esquema vacinal completo para 
hepatite B, nao necessitam de reforgo vacinal ou receber imunoglobulina humana anti- 
-hepatite B (IGHAHB). As nao imunizadas ou as que desconhecem seu status vacinal de- 
vem receber a primeira dose da vacina, com doses complementares apos 1 e 6 meses da 
primeira dose, e receber dose unica de IGHAHB. 

■ Prazo limite para introdugao: a imunoprofilaxia para a hepatite B deve ser prescrita e ini- 
ciada o mais breve possivel, com prazo maximo de 14 dias da violencia sexual (Tabela 3). 


TABELA 2 Esquema de profilaxia de DST nao virais para mulheres, criangas e adolescentes 


Metodo 

Dose 

Via 

Observagao 

Ceftriaxona 

Adultas, adolescentes e gestantes 

500-1.000 mg 

Intramuscular 

Dose unica 

Criangas 

250 mg 

Intramuscular 

Dose unica 

Azitromicina 

Adultas, adolescentes e gestantes 

1.000 mg 

Oral 

Dose unica 

Criangas 

20 mg/kg (dose maxima de 1.000 mg) 

Oral 

Dose unica 

Metronidazol* 

Adultas, adolescentes e gestantes 

2.000 mg 

Oral 

Dose unica 

Criangas 

40 mg/kg (dose maxima de 2.000 mg) 

Oral 

Dose unica 


* O metronidazol pode ser substitufdo pelo secnidazol 2,0 g via oral em dose unica. 


TABELA 3 I munoprofilaxia contra hepatite B - regime de administragao 


Profilaxia 

Dose 

Administragao 

Vacina anti-hepatite B 

Conforme fabricante 

IM em deltoide (adultos) na entrada (primeira dose), 
Imunizagao ativa e em 30 e 180 dias (segunda e terceira 
doses) da violencia sexual 

IGHAHB 

Imunizagao passiva 

0,06 mL/kg 

IM em gluteo (qualquer idade), dose unica ate 14 dias 
da violencia sexual 


Profilaxia da infeccao pelo HIV 

■ Indicagao: a possibilidade de infecgao pelo HIV depende, fundamentalmente, da condigao 
sorologica do causador da violencia sexual que, na maioria dos casos, nao pode ser rapi- 
damente conhecida. A profilaxia do HIV deve ser indicada quando ocorrer penetragao 
vaginal e/ou anal. Ocorrendo sexo oral exclusivo, nao existem evidencias que assegurem 
a necessidade de uso dos antirretrovirais, mesmo com ejaculagao dentro da cavidade oral. 
Nessas situagoes, os riscos e beneficios dos antirretrovirais devem ser ponderados e a deci- 
sao, individualizada, considerando-se que nao existem estudos definitivos que assegurem 
que o procedimento possa ser dispensavel. De toda forma, a profilaxia nao deve ser indi¬ 
cada se seguramente nao ocorreu ejaculagao intrabucal. 

■ Prazo limite para introdugao: a profilaxia da infecgao pelo HIV deve ser iniciada o mais 
breve possivel, com prazo maximo de 72 horas. Quando introduzidos apos esse prazo, 
os antirretrovirais nao oferecem qualquer tipo de protegao adicional e nao apresentam 
nenhuma fungao profilatica, alem de submeter a mulher a efeitos e reagoes adversas des- 
necessarias. 
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■ Esquemas de administrate): os medicamentos devem ser mantidos, sem interrupt®, por 
4 semanas consecutivas. Recomenda-se o uso de drogas potentes, com baixo potencial de 
toxicidade e boa perspectiva de adesao. 

■ Efeitos adversos: os sintomas em geral sao inespecificos, leves e autolimitados, como efei- 
tos gastrintestinais, cefaleia e fadiga. As altera^oes laboratoriais sao usualmente discretas, 
transitorias e pouco frequentes (Tabela 4). 


TABELA 4 Profilaxia da infect® pelo HIV para mulheres, criangas e adolescentes 


Antirretroviral 

Adultos 

Criangas e adolescentes 

Zidovudina (AZT) 

+ 

Lamivudina (3TC) 

300 mg a cada 12 horas 

90-180 mg/m 2 a cada 8 h 

150 mg a cada 12 horas 

4 mg/kg a cada 12 h 


Biovir® 1 comprimido VO a cada 12 horas 

Ver doses em tabela 

Lopinavir- 
ritonavir (LPV-r) 

400 mg de LPV + 

100 mg de RTV a cada 12 horas 

10-12 mg/kg de LPV + 

2,5-3 mg/kg de RTV a cada 1 2 h 


Kaletra® 2 comprimidos VO a cada 12 horas 

Ver doses em tabela 


Notificagao compulsoria 

Todo caso de violencia contra a mulher atendido nos servigos publicos ou privados de saude 
e de notificagao compulsoria no territorio nacional. 


Comunicagao ao conselho tutelar 

Em criangas e adolescentes menores de 18 anos de idade, a suspeita ou confirmagao de abuso 
sexual deve, obrigatoriamente, ser comunicada ao Conselho Tutelar ou a Vara da Infancia e da 
Juventude, sem prejuizo de outras medidas legais. 


Gravidez decorrente de violencia sexual e abortamento previsto em lei 

Confirmada a gestagao decorrente de violencia sexual, a paciente deve ser encaminhada a 
servigo de referenda para avaliagao e procedimentos adequados. 


CONCLUSOES 

■ As vulvovaginites sao uma das causas mais frequentes de procura ao pronto-socorro, e as 
principals etiologias sao: vaginose bacteriana, candidiase, tricomoniase e herpes. 

■ A molestia inflamatoria pelvica aguda (MIPA) compreende um espectro de alteragoes 
inflamatorias do trato genital feminino que acometem as estruturas localizadas acima 
do orificio interno do colo do utero, e inclui qualquer combinagao de endometrite, sal- 
pingite, abscesso tubo-ovariano e peritonite pelvica. 

■ O diagnostico da MIPA e clinico e dificil em razao da grande variagao na apresentagao dos 
sinais e sintomas. O diagnostico e incorreto em mais de 33% das pacientes diagnosticadas. Na 
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presen^a de sintomas, o valor preditivo positivo (VPP) para o diagnostico de salpingite varia 
de 65 a 90%, dependendo das caracteristicas epidemiologicas da popula^ao a qual a paciente 
perten^a. 

■ O sangramento vaginal e uma das principals causas de procura a services de emergencia, 
pois atinge ate 30% das mulheres durante a vida reprodutiva. Em sua maioria, sao casos 
agudos ou de sangramento profuso. 

■ A violencia sexual constitui uma das mais antigas e amargas expressoes da violencia de ge¬ 
nera, alem de representar uma brutal e inaceitavel viola^ao de direitos humanos, de direitos 
sexuais e de direitos reprodutivos. 

■ A anticoncepqao de emergencia (AE) deve ser prescrita para todas as mulheres e adolescen- 
tes expostas a gravidez por meio de contato certo ou duvidoso com semen, independente- 
mente do periodo do ciclo menstrual, que tenham tido a menarca e que se encontrem antes 
da menopausa. 

■ Em vitimas de abuso sexual, nao esquecer da profilaxia de DSTs, da infec^ao pelo HIV e 
hepatite B. 
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Dermatoses Potencialmente 
Graves na Emergencia 

ROBERTA VASCONCELOS 
PAULO RICARDO CRIADO 
CLAUDIA GIULI SANTI 


INTRODUCED E DEFINigOES 

Neste capltulo serao discutidas as manifesta^oes dermatologicas que se destacam no pronto- 
-socorro em razao da sua potencial gravidade e que por isso exigem o reconhecimento pelo medico 
socorrista para que sejam tomadas as medidas cabiveis no sentido de evitar a evolui;ao com desfe- 
cho letal ou com elevada morbidade. 

Entre as doen^as dermatologicas de maior gravidade estao a eritrodermia, a psoriase pustulo- 
sa, a purpura fulminante, as farmacodermias (esse tema e discutido no Capitulo Rea^oes Cutaneas 
Medicamentosas) e as dermatoses bolhosas. Desse grupo, destacam-se pela maior incidencia o 
penfigo vulgar, o penfigo foliaceo e o penfigoide bolhoso. 

As dermatoses descritas a seguir, apesar de terem em comum o potencial de gravidade, repre- 
sentam um grupo heterogeneo de doen^as, do ponto de vista etiologico, clinico e de tratamento. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Eritrodermia 

Trata-se de uma manifesta^ao dermatologica que pode ser secundaria a uma vasta gama de 
condifoes. Em 52% dos casos, a eritrodermia e secundaria a uma doen^a cutanea subjacente. 

As causas mais frequentes sao: psoriase, eczemas, hipersensibilidade a drogas e linfomas 
cutaneos de celulas T. 

A eritrodermia associada a psoriase e considerada uma exacerba^ao dessa doen^a. Na maio- 
ria das vezes, esta associada a algum fator desencadeante. Entre eles, os mais importantes sao: des- 
continuaqao do tratamento vigente, introdu^ao inadvertida de corticosteroides orais ou injetaveis 
e sua posterior suspensao, algumas medicares (p. ex., litio, terbinafina, antimalaricos, bupropio- 
na, p-bloqueadores), doen^as sistemicas. 
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Algumas drogas frequentemente associadas a eritrodermia sao os antimicrobianos e antie- 
pilepticos. 


Psoriase pustulosa 

A psoriase pustulosa e uma variante da psoriase de instalaqao abrupta. Em geral, ocorre em 
pacientes com historia previa de psoriase. Os fatores etiologicos ainda nao sao bem definidos. 
Contudo, acredita-se que infec^oes, irritantes topicos (como exposi^ao excessiva a luz solar ou 
a medicares irritantes, como o coaltar) e suspensao abrupta de corticoterapia sistemica possam 
desencadear o quadro. 


Dermatoses bolhosas 

As dermatoses bolhosas sao um grupo de doen^as que se caracterizam pela clivagem da epi- 
derme em algum dos seus pianos, resultando no aspecto clinico de vesiculas e bolhas. No caso das 
doen^as descritas neste capitulo, a clivagem ocorre por produqao de autoanticorpos direcionados 
a moleculas de adesao intercelular. 

No caso do penfigo foliaceo endemico (fogo selvagem), a molecula-alvo e a desmogleina 1, 
predominante nas camadas superiores da epiderme. Dessa forma, o nivel de clivagem da pele nessa 
doen^a e intraepidermico alto. Isso produz vesiculas de dura^ao efemera, uma vez que pela sua 
fragilidade se rompem facilmente, originando erosoes cutaneas extensas. Acredita-se que, no caso 
especifico do fogo selvagem, a produ^ao de autoanticorpos envolva uma suscetibilidade genetica in¬ 
dividual associada a fatores externos presentes em determinadas areas endemicas. Especula-se que 
um possivel agente etiologico envolvido seja o mosquito simulideo, cuja picada funcionaria como 
um estimulante antigenico naqueles individuos geneticamente predispostos a desenvolver a doen^a. 

O penfigo vulgar e causado por anticorpos antidesmogleina 3, molecula de adesao presente 
nas camadas mais inferiores da epiderme e nas mucosas. O nivel de clivagem do penfigo vulgar e 
um pouco mais profundo do que o do foliaceo, mas ainda e intraepidermico (suprabasal). 

Anticorpos direcionados aos antigenos BP230 e BP180 sao produzidos no penfigoide bolho- 
so. Essas moleculas de adesao estao situadas na zona de transi^ao entre a derme e a epiderme. As- 
sim, o nivel de clivagem e dermoepidermico. As bolhas produzidas no penfigoide bolhoso tern um 
teto composto por toda a espessura da epiderme, o que as torna tensas a digitopressao, por vezes 
com conteudo hemorragico e, quando rotas, deixam a derme desnuda e sangrante. 


Purpura fulminante (Purpura fulminans ) 

Denomina-se purpura fulminante a manifesta^ao dermatologica de um quadro sistemico 
de necrose de varios orgaos, inclusive a pele, que compoe a coagula^ao intravascular disseminada 
(CIVD). A hipoperfusao tecidual, seja por um estado de hipovolemia, seja por trombose da micro- 
vasculatura, leva a uma situa^ao de isquemia difusa e e evidenciada na pele por lesoes inicialmente 
purpuricas ou equimoticas, de contornos geograficos e que com a evoluqao se tornam necroticas. 
Uma vez que o tecido necrotico se desprende, originam-se ulcerates extensas. 

O fator causal mais comum em adultos e a sepse, sendo a bacteria mais associada ao quadro 
a Neisseria meningitidis. No entanto, outras bacterias Gram-positivas e Gram-negativas ja foram 
relatadas como desencadeantes. Outros tipos de choque, pela ma perfusao tecidual, podem gerar 
lesoes cutaneas compativeis com purpura fulminante. 
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ACHADOS CUNICOS 

Eritrodermia 

O quadro clinico e definido por eritema e descama^ao em mais de 90% da superficie corporea 
(ver Miniatlas Colorido). Tipicamente, nao ha envolvimento de mucosas. 

Pela perda de continuidade de uma grande area cutanea, o paciente pode apresentar sintomas 
sistemicos: 

■ Hiper ou hipotermia, por disturbio da termorregulaqao. 

■ Taquicardia e falencia cardiaca, em razao do fluxo sanguineo aumentado para a pele e pelo 
aumento das perdas hidricas insensiveis. 

■ Edema de membros inferiores, secundario a perda proteica pelo maior turnover celular 
na pele. 

■ Linfadenomegalia e hepatoesplenomegalia. 

■ Sindrome do desconforto respiratorio agudo. 

■ Sepse. 


Psoriase pustulosa 

Os surtos sao constituidos pelo surgimento abrupto de pustulas sobre uma base eritematosa, 
por todo o corpo. Inicialmente, essas placas podem ser individualizadas, mas tendem a confluir- 
-se com a progressao do quadro, formando lagos de secre^ao purulenta (ver Miniatlas Colorido), 
inicialmente esteril. 

Geralmente, observa-se febre por tempo prolongado e sintomas sistemicos inespecificos, 
como mal-estar, astenia e nauseas. 

Infec^ao secundaria das lesoes e evolu^ao para sepse sao complicates possiveis. Ha relatos de 
coexistencia de psoriase pustulosa e sindrome do desconforto respiratorio agudo. 


Dermatoses bolhosas 

O exame dermatologico e caracterizado pela presenqa de bolhas tensas ou flacidas e/ou ero- 
soes na pele, que, conforme a doen^a em questao, podem acometer tambem as mucosas. 

■ Penfigo foliaceo: caracteriza-se por bolhas superficial que se rompem facilmente, gerando are¬ 
as erosadas. Nao ha acometimento mucoso e, em geral, as lesoes iniciam-se na face, no pesco^o 
e na por^ao superior do tronco (ver Miniatlas Colorido). Nao ha acometimento de mucosas. 

■ Penfigo vulgar: em 50% dos casos, inicia-se com lesoes erosivas na mucosa oral, que na 
maioria das vezes passam a acometer a pele alguns meses depois. Na pele, o quadro carac- 
teristico e de bolhas flacidas, formando areas erodidas, umidas, algumas recobertas por 
crostas hematicas (ver Miniatlas Colorido). Em geral, o comprometimento do estado geral 
e mais acentuado que no penfigo foliaceo. 

■ Penfigoide bolhoso: em geral acomete individuos acima dos 60 anos de idade. Ao exame 
dermatologico sao observadas bolhas tensas e grandes, preenchidas por conteudo seroso 
ou sanguinolento, sobre pele normal ou eritematosa (ver Miniatlas Colorido). As lesoes 
tendem a acometer preferencialmente as areas flexurais, como a raiz da coxa, a regiao in¬ 
guinal e as axilas. Ocorre comprometimento mucoso em 10 a 35% dos casos. 
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No contexto emergencial, e importante avaliar a extensao do comprometimento cutaneo, 
uma vez que a area erodida representa uma solu^ao de continuidade entre a pele lesada e o meio 
ambiente. Desta forma, o paciente encontra-se mais suscetivel a infec^oes por micro-organismos 
e desequilibrio hidroeletrolitico. 


Purpura fulminante 

Ao exame dermatologico ha areas extensas de purpuras, que correspondem a necrose hemor- 
ragica, aleatoriamente distribuidas pelo tegumento (ver Miniatlas Colorido). 

Outros sinais clinicos costumam ser exuberantes, correspondendo ao fator desencadeante. 
Devem ser examinados parametros hemodinamicos e sinais de rigidez de nuca em busca de me- 
ningite, em geral bacteriana. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Eritrodermia 

Os exames laboratoriais em geral nao sao especificos. A perda hidrica pode gerar insufici- 
encia renal aguda de padrao pre-renal, alem de desequilibrio hidroeletrolitico. Pode haver ainda 
anemia, leucocitose, eosinofilia, aumento de VHS e hipoalbuminemia. 

O fator causal subjacente pode ser melhor avaliado com biopsia cutanea e exame histopato¬ 
logico. 


Psoriase pustulosa 

Em geral, os exames laboratoriais nao sao especificos, podendo haver altera^oes secundarias 
as complicates (sepse e sindrome do desconforto respiratorio agudo). O exame histopatologico e 
importante para o diagnostico da doen^a. 


Dermatoses bolhosas 

Para diagnostico diferencial das dermatoses bolhosas, e necessario realizar biopsia com 
exame histopatologico e imunofluorescencia direta. Contudo, em um ambiente de pronto-so- 
corro, mais importante que diferenciar exatamente a etiologia da dermatose e excluir compli¬ 
cates causadas pela falha da barreira cutanea. Os exames solicitados devem ser direcionados 
para a exclusao de infect es e a avalia^ao dos parametros de sepse. Alem disso, deve-se solicitar 
dosagem de eletrolitos e corrigi-los quando necessario, e assim que possivel, obter o auxilio de 
um dermatologista. 


Purpura fulminante 

Na suspeita de Purpura fulminans, o fator desencadeante deve ser buscado ativamente. E im¬ 
portante solicitar analise de liquido cefalorraquidiano, hemograma, funtes hepatica, renal e ele¬ 
trolitos, que poderao estar alterados de acordo com a conditio clinica de base. Os marcadores de 
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ativa^ao da coagula^ao e da hemostasia, como os produtos da degrada^ao da fibrina, fragmentos 
1.2 da protrombina, D-dimeros e complexo antitrombina-trombina (complexos TAT), sao liteis 
para indicar a existencia de CIVD subjacente. 


TRATAMENTO 

Eritrodermia 

A presen^a de sintomas sistemicos, como o desequilibrio hidroeletrolitico, cardiovascular ou 
repiratorio, indica manejo hospitalar dos pacientes eritrodermicos. 

Para elucida^ao causal, deve-se obter uma historia medicamentosa abrangente, assim como 
os antecedentes cutaneos previos. No caso de eritrodermia secundaria a drogas, e essencial a sus- 
pensao da medica<;ao desencadeante. 

Como medidas gerais, os pacientes devem ser mantidos preferencialmente em ambiente 
umido e aquecido, com conforto termico. Devem ser usados hidratantes topicos e curativos umi- 
dos ao redor das lesoes. E prudente evitar corticosteroides topicos, pelo maior risco de absor^ao 
sistemica. Podem ser administrados anti-histaminicos para controle sintomatico. 

O tratamento definitivo e baseado na etiologia da doenqa. E importante, portanto, apos su- 
porte clinico incial, que o paciente seja avaliado por um dermatologista. 


Psoriase pustulosa 

Alem do suporte clinico, podem ser empregados imunossupressores, como metotrexate e 
ciclosporina, ou ate corticosteroides sistemicos, nos casos extremos de amea^a a vida. 


Dermatoses bolhosas 

Deve-se realizar hidrata^ao e reposi^ao hidroeletrolitica quando necessario. Na suspeita de 
infecqoes bacterianas, a cobertura antimicrobiana deve incluir as bacterias mais frequentemen- 
te presentes na pele normal (Staphylococcus epidermidis e Streptococcus pyogenes). O tratamento 
etiologico e baseado na introduqao de corticosteroides e imunossupressores sistemicos, conforme 
a doenqa em questao. 


Purpura fulminante 

O tratamento e baseado no suporte clinico de urgencia e direcionado a causa desencadeante 
das lesoes cutaneas. 


CONCLUSOES 

■ O reconhecimento de quadras dermatologicos graves e de extrema importancia no pron- 
to-socorro. E essencial, nesse contexto, saber diferenciar quais doen^as dermatologicas 
podem e devem ser manejadas num contexto ambulatorial e em quais se deve agir de 
forma mais incisiva e imediata. 
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■ Para tanto, alem do exame dermatologico, deve ser realizado exame fisico completo, no 
sentido de avaliar um posslvel comprometimento sistemico. 

■ Da mesma forma, deve-se obter uma historia detalhada acerca de doen^as dermatologicas 
previas e tratamentos realizados e/ou suspensos de forma abrupta. 
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INTRODUCED E DEFINigOES 

Entende-se por rea^ao medicamentosa qualquer manifesta^ao diferente do efeito clinico es- 
perado de uma droga. 

As reaqoes cutaneas estao entre os tipos mais frequentes de manifestaqoes adversas relacio- 
nadas a drogas. Sao consideradas graves quando podem resultar em lesao cutanea extensa ou en- 
volver multiplos orgaos. 

As reaqoes cutaneo-mucosas mais comuns sao: exantemas, urticaria, erupqao fixa medi¬ 
camentosa e fotossensibilidade. Dentre as causas de maior gravidade estao: sindrome de hiper- 
sensibilidade a drogas (SHD ou DRESS, do ingles drug reaction with eosinophilia and systemic 
symptoms), sindrome de Stevens-Johnson (SSJ), necrolise epidermica toxica (NET) e pustulose 
exantematica aguda (PEAG). 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Todas as medicares sao potenciais desencadeantes de quaisquer reaqoes medicamentosas, 
que podem ocorrer por mecanismos imunes ou nao imunes. Os medicamentos mais comumente 
associados sao penicilinas e cefalosporinas (5 a 7%), sulfonamidas (3 a 4%) e anticonvulsivantes 
(5 a 10%). 

Reconhecer precisamente o fator causal dessas rea^oes nem sempre e uma tarefa simples, 
uma vez que e comum ter ocorrido exposi^ao a mais de um agente. De uma forma geral, suspeita- 
-se de medicares recentemente introduzidas, mais frequentemente ate 6 semanas antes do qua- 
dro. E importante ainda investigar o uso de substancias muitas vezes consideradas “naturais”, como 
os fitoterapicos. 
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ACHADOS CUNICOS 

Exantemas 

O initio do quadro ocorre normalmente entre 4 a 14 dias da introdugao da droga ou 1 a 2 dias 
apos sua suspensao. Em casos de reexposigao a um mesmo agente, o initio pode ser mais precoce. 

O exantema e maculo-papular difuso simetrico, inicia-se no tronco e em membros superio- 
res, com progressao confluente (ver Miniatlas Colorido). As mucosas geralmente sao poupadas. 
Podem ocorrer prurido e febre baixa. As lesoes desaparecem apos cerca de 7 a 10 dias da suspensao 
do medicamento. 


Urticaria aguda 

Manifesta-se em geral 7 a 14 dias apos a exposigao. A reagao a analgesicos e anti-inflamato- 
rios pode ocorrer de 20 minutos ate 4 horas apos ter sido tomada a medicagao. 

As lesoes cutaneas sao urticas eritematosas (ver Miniatlas Colorido) de curta duragao, po- 
dendo envolver grandes areas, incluindo derme profunda e tecido subcutaneo (angioedema). Em 
casos mais graves, as manifestagoes cutaneas estao associadas a anafilaxia sistemica, com acometi- 
mento respiratorio e choque anafilatico. 


Fotossensibilidade 

E um tipo de manifestagao cutanea exacerbada pela exposigao a luz apos uso de determina- 
das drogas. Em geral, as reagoes fototoxicas tern aspecto de queimadura e sao mais comuns apos 
a exposigao a medicares topicas, contudo podem decorrer de exposigao a drogas sistemicas. As 
reagoes fotoalergicas clinicamente sao do tipo eczematoso (ver Miniatlas Colorido) e acompanha- 
das de prurido, sendo frequente o envolvimento de ultravioleta do tipo A (UVA). 

As medicares mais comumente envolvidas sao os derivados sulfamidicos, fenotiazinicos, 
piroxicam, griseofulvina, cloroquina, acido nalidixico, quinolonas, psoralenicos e sulfonilureias. 


Pustulose exantematica aguda 

A pustulose exantematica aguda (PEAG) e uma doenpa de initio abrupto e evolugao rapida, 
que pode apresentar sinais de gravidade, mais pelo aspecto clinico do que pelo envolvimento sis- 
temico, que, quando ocorre, pode ocasionar nefrite. 

O diagnostico e clinico. Trata-se de um eritema vivo, edematoso, que se torna recoberto de 
pustulas nas horas ou dias seguintes (ver Miniatlas Colorido). O initio e subito e acomete prefe- 
rencialmente tronco, pregas axilares e inguinais. 

Associados ao quadro cutaneo podem ocorrer febre alta (39-40°C) e leucocitose com neutro- 
filia. A perda da barreira cutanea pode levar a desidratagao, insuficiencia renal e hipoalbuminemia. 

E raro o acometimento visceral, no entanto pode haver adenomegalia, elevagao de transami¬ 
nases e acometimento renal. 

Apos 1 a 2 semanas, ha resolugao espontanea, com descamagao superficial. 

E importante diferenciar essa patologia da psoriase pustulosa, que apresenta quadro clinico e 
dermatologico semelhante. No entanto, em geral na psoriase pustulosa a evolugao e menos aguda, 
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a febre, menos elevada, e a dura^ao, mais arrastada (acima de 3 semanas). A historia pregressa de 
psoriase favorece o diagnostico de psoriase pustulosa. 


Erup^ao fixa medicamentosa 

Trata-se de uma lesao macular redonda ou oval bem demarcada, que ocorre entre 30 minutos 
e 8 horas apos a ingestao da droga. Inicia-se eritematosa, com evoluqao para tons vermelhos-vivos 
e, entao, violaceos (ver Miniatlas Colorido). A historia tipica e de uma lesao que sempre ocorre no 
mesmo local, apos cada reexposiqao. 

Normalmente, e uma lesao unica, mas tambem podem ser multiplas e confluentes. Pode ha¬ 
ver evolu^ao com edema e forma^ao de bolhas, com subsequente erosao. A forma disseminada 
pode simular a sindrome de Stevens-Johnson ou a necrolise epidermica toxica. 


Eritema polimorfo 

Caracteriza-se pelo aparecimento subito de lesoes eritemato-papulosas ou eritemato-vesico- 
-bolhosas, purpuricas ou urticadas. A lesao tipica e denominada “lesao em alvo”, que e uma lesao 
eritematosa, de bordas papulosas ou vesiculosas com centra deprimido, purpurico ou pigmentado, 
com tres zonas concentricas. Manchas eritemato-edematosas com vesicula central sao denomina- 
das lesao em iris. Pode haver ardor ou prurido discretos. 

Dentre as causas desencadeantes possiveis, esta o uso de medicamentos, especialmente anal- 
gesicos, anti-inflamatorios, barbituricos, antibioticos e sulfas. 

Outros possiveis desencadeantes do quadra sao: viroses (herpesvirus simples), bacterioses 
(infecqoes pelo micoplasma), micoses e doen^as reumaticas. 


Sindrome de Stevens-Johnson e necrolise epidermica toxica 

A sindrome de Stevens-Johnson (SJS) e a necrolise epidermica toxica (NET) sao considera- 
das um espectro da mesma doenqa, sendo diferenciadas pelo grau de acometimento da superficie 
corporal. Dessa forma, essa doen^a pode ser dividida em quatro categorias: 

■ SJS: descolamento de ate 10% da epiderme associado a maculas eritematosas ou purpuri¬ 
cas ou alvos atipicos. 

■ Sobreposiqao SJS/NET: descolamento de 10 a 30% da epiderme. 

■ NET com maculas: perda de mais de 30% da epiderme, associada a maculas eritematosas 
ou purpuricas ou alvos atipicos. 

■ NET sem maculas: perda de mais de 10% da epiderme com ausencia de maculas ou alvos. 

O espectro SSJ-NET pode iniciar-se com febre, toxicidade sistemica, erupqao cutanea gene- 
ralizada, do tipo exantema, que evolui para separa^ao de largas faixas de epiderme (ver Miniatlas 
Colorido). As lesoes sao tipicamente dolorosas e podem estar associadas a conjuntivite purulenta 
e mucosite oral e genital. Pode haver lesao da mucosa respiratoria, com sinais de insuficiencia res- 
piratoria e radiografia de torax normal. Normalmente, o couro cabeludo e as areas de compressao 
da pele por elasticos de roupas sao poupados. E comum haver anemia e linfopenia. A presen^a de 
neutropenia e associada a mau prognostico, em decorrencia de sepse. 
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Considera-se que os quadros graves evoluem com falencia cutanea aguda, que conduz a 
anormalidades metabolicas, sepse, tromboembolismo pulmonar e hemorragia gastrintestinal. A 
mortalidade de NET e de cerca de 30%. 

A evolu«;ao das lesoes ocorre entre 24 horas e 15 dias. 


DRESS ou sindrome de hipersensibilidade a droga 

Inicialmente, ha uma erupqao morbiliforme na face, na porqao superior do tronco e nos 
membros superiores, indistinguivel dos exantemas classicos por droga ou virais. Pode progredir 
para eritrodermia (curso crenico), especialmente se a droga nao for descontinuada. A erupqao 
torna-se, entao, infiltrada com acentuaqao edematosa folicular (ver Miniatlas Colorido). Edema 
periorbitario e caracteristico. O edema que se forma na derme pode evoluir com formaqao de 
bolhas. Em membros inferiores, a erupqao pode tornar-se purpurica. Pode haver excepcional- 
mente o envolvimento de mucosas, com conjuntivite e ulceraqao da vagina e mucosa bucal. 

As lesoes cutaneas estao associadas a manifesta^oes sistemicas, como linfadenomegalia e fe- 
bre alta. A febre pode persistir por varias semanas apos a suspensao da droga. 

A DRESS frequentemente e desencadeada pelo uso apos periodo medio de 2 a 8 semanas de 
medicamento anticonvulsivante aromatico (fenobarbital, carbamazepina e hidantoina), alem da 
lamotrigina. Tern sido descrita com o uso de derivados sulfamidicos, como dapsona, talidomida, 
minociclina e outras drogas. Atualmente, acredita-se que a droga seja o desencadeante inicial dessa 
rea^ao adversa medicamentosa, cujo disturbio imune leva a reativa^ao de infec^oes virais latentes 
pelo herpesvirus humano tipos 6 e 7, alem do citomegalovirus e do virus de Epstein-Barr, o que 
torna a rea^ao persistente, mesmo apos a retirada da droga ofensora. 

O orgao interno mais comumente acometido e o figado (61%), com hepatomegalia e eleva^ao 
de enzimas hepaticas. Manifesta^oes mais graves sao a hepatite granulomatosa e a necrose hepatica 
fulminante. Pode haver ainda envolvimento renal, desde discreta hematuria ate nefrite intersticial. 
Outros sistemas acometidos incluem: 

■ Hematologico: anemia, eosinofilia, linfocitose atipica, leucopenia, leucocitose ou trom- 
bocitopenia. 

■ Pulmonar: pode haver atelectasias, consolidaqao, derrame pleural, pneumonite e edema 
pulmonar. 

■ Articular: artrite ou artralgia. 

Menos comumente envolvidos estao pancreas, trato gastrintestinal, tireoide, coraqao e siste- 
ma nervoso central. 

A mortalidade dessa sindrome e de cerca de 10%. Os pacientes com evolui;ao nao fatal cur- 
sam em geral sem sequelas. Contudo, a erupqao cutanea pode levar algumas semanas para regredir 
e, a hepatite, ate alguns meses. 

O diagnostico de DRESS so deve ser firmado apos a exclusao de outras causas de sindrome 
mononucleose-simile; portanto, e um diagnostico de exclusao. 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Na suspeita de rea^oes medicamentosas de carater sistemico (PEAG, SSJ-NET, DRESS), de- 
vem ser solicitados exames laboratoriais que permitam avaliar a extensao do processo cutaneo 
para outros sistemas. 
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E importante solicitar fun^ao renal, eletrolitos, fun^ao hepatica e enzimas hepaticas, hemo- 
grama e analise de sedimento urinario. 

TRATAMENTO 

Em todos os tipos de rea^ao medicamentosa, e fundamental a identifka<;ao do agente causal 
e sua suspensao. Como ja mencionado, muitas vezes pode haver administra^ao de varias medica¬ 
res simultaneamente, o que dificulta o diagnostico e o manejo clinico. 

E tambem essencial a orientaqao do paciente quanto as drogas que devem ser evitadas. E 
aconselhavel ate que se anote os nomes das medicares e que o paciente as carregue para que nao 
sejam administradas inadvertidamente. 

A seguir, sera detalhado o tratamento especifico para cada uma das manifesta^oes. 


Exantemas 

O tratamento depende da gravidade e da sintomatologia clinica. Podem ser administrados 
desde anti-histaminicos e corticoides topicos ate corticoide sistemico, no sentido de abreviar a 
evolu^ao do quadro. 


Urticaria aguda 

A terapeutica dependera da gravidade do caso. Em casos leves, sem comprometimento siste¬ 
mico, pode-se usar anti-histaminicos ate duas semanas apos o desaparecimento das urticas. 

Nos quadros moderados, com lesoes mais severas e sintomaticas, recomenda-se o uso de cor¬ 
ticoide sistemico na dose inicial equivalente de prednisona de 0,5 a 1 mg/dia, sendo gradualmente 
reduzida. No pronto-socorro, utilizar um corticoide injetavel de a^ao terapeutica rapida e prolon- 
gada e ate p 2 -agonista em caso de historico de asma. Caso haja sinais de acometimento extracu- 
taneo que indiquem evolu^ao para anafilaxia, o uso de epinefrina intramuscular esta indicado. 

Casos de maior gravidade, como angioedema e choque anafilatico, sao melhor discutidos em 
outro capitulo. 


Fotossensibilidade 

A medida mais importante e a nao exposi^ao ao sol. Pode-se empregar corticoides topicos ou 
sistemicos na fase aguda, dependendo da gravidade e da extensao acometida. Na fase mais tardia, 
em que ha hiperpigmenta^ao, a conduta e expectante. Normalmente, ha descama^ao e resolui;ao 
espontanea apos 2 a 3 semanas. Deve-se afastar o individuo da exposi<;ao a luz solar e de fontes 
emissoras de luz. 


Pustulose exantematica aguda generalizada 

A pustulose exantematica aguda generalizada (PEAG) regride rapidamente de forma espon¬ 
tanea apos 1 a 2 semanas. No entanto, alguns cuidados devem ser tornados para evitar complica- 
qdes, como infec^oes secundarias. 
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Deve-se assegurar hidrata^ao adequada e higiene local. Podem ser empregados corticoides 
topicos ou sistemicos para reduzir a inflama^ao local, porem nao ha consenso se o beneficio de seu 
uso supera os possiveis efeitos colaterais. 


Erup^ao fixa medicamentosa 

O tratamento nao e necessario, havendo remissao espontanea apos a suspensao da droga. 


Eritema polimorfo 

Topico: limpeza com agua boricada ou permanganate de potassio (0,1 g em 3.000 mL de 
agua), cremes de corticoide. Para lesoes na cavidade oral, pode-se utilizar nistatina em suspensao 
oral, em razao da candidose secundaria frequente. Para controle da dor, lidocaina viscosa e uma 
op^ao interessante. 

Sistemico: anti-histaminico para controle do prurido. Pode ser usada prednisona 0,5-1 mg/kg 
em casos graves. 

SSJ-NET 

Tratamento primario 

A redu^ao da mortalidade dessa sindrome se baseia em tres pilares: suspensao precoce da 
droga envolvida, admissao precoce em unidade de queimados, preven^ao e identifica^ao precoce 
de complicates infecciosas. 

E importante garantir suporte respiratorio adequado, balan^o hidroeletrolitico, nutri^ao en¬ 
teral e alivio da dor. A administrate profilatica de antibioticos nao esta indicada e esta associada 
a maior mortalidade. 

Em uma etapa posterior pode ser necessario desbridamento das areas necroticas e cobertura 
das lesoes com membranas artificials ou aloenxertos. 

Deve-se atentar para avalia^ao ocular, uma vez que pode haver acometimento dessa mucosa, 
com sequelas irreversiveis. A avalia^ao oftalmologica e sempre indicada nesses casos, bem como a 
ginecologica e a urologica. 

Atualmente, diversos tratamentos especificos tern sido propostos para essa sindrome. No en- 
tanto, nenhum deles ainda se provou indiscutivemente efetivo. Sao eles: plasmaferese, pulso de 
corticosteroide, imunoglobulina endovenosa, entre outros. 


DRESS 

Os casos leves (apenas exantema e eosinofilia), com acometimento estritamente cutaneo, po¬ 
dem ser tratados com corticosteroides topicos, anti-histaminicos para o prurido, alem da pronta 
retirada da droga. Nas situates de maior gravidade, com acometimento de orgaos internos, alem 
de interna^ao e terapeutica de suporte conforme os sistemas envolvidos, deve-se introduzir corti¬ 
coides sistemicos, na dose equivalente a 0,5 a 1 mg/kg de prednisona, para involu^ao mais rapida 
das lesoes e especialmente da hepatite. Apos a suspensao, pode haver recidiva dos sintomas, de- 
vendo assim a retirada do corticoide ser lenta e gradual ao longo de varias semanas, desde que as 
alterates cutaneas, hepaticas e hematologicas tenham melhorado. 
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CONCLUSOES 

■ As erup<;6es medicamentosas compoem um largo espectro de gravidade, chegando a con- 
diqoes de altas taxas de morbimortalidade. 

■ Na suspeita de rea^ao medicamentosa, a medida inicial mais importante, alem do suporte 
clinico, e a suspensao de todas as drogas suspeitas utilizadas recentemente pelo paciente. 

■ Reconhecer o padrao das lesoes cutaneas direciona ao tipo de erupqao medicamentosa em 
questao, permitindo que seja instituido tratamento especifko de forma precoce. 
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Gluconato de calcio 612, 613, 
1201 
GOLD 690 
Gota 437 
Gradiente 

alveolo-arterial 95 
transtubular de potassio 1192 
Gram do escarro 705 
Grandes sindromes geriatricas 
1287 

Granulomatose de Wegener 364, 
536 

Gravidez 987, 1347 
Grupo HACEK 852 

H 

Haemophilus parainfluenzae 852 
Haloperidol 290, 622 


H. aphrophilus 852 
Heat stroke syndrome 312 
Helio 683 
Heliox 683 
Hematemese 1051 
Hematocrito 533 
Hematomas 1125 
Hematuria 1292 
Hemoculturas 705 
Hemoderivados 38 
Hemodialise 1155 
Hemograma 375, 680 
Hemopericardio 860 
Hemoptise 361, 722 

avaliaijao laboratorial 364 
cirurgia 367 

diagnostico diferencial 367 
maciga 361 
tratamento 367 
Hemorragia 1018 
alveolar 165, 722 
de mucosas 1018 
digestiva alta 1069 
digestiva baixa 1091 
intraparenquimatosa 961 
pos-parto 1133 
subaracnoidea 408, 469, 962, 
970 

uterina disfuncional 1340 
vitrea 1304 
Hemotransfusao 1133 
Heparina 
comum 819 
nao fracionada 786 
Hepatite(s) 

alcoolica 395, 1051 
fulminante 395 
virais 395 
Heroina 623 
Herpes genital 1334 
Hidralazina 473 
Hidrataijao 1237 
Hidrocefalia 971 
Hidrocortisona 682, 1260 
Hioscina-dipirona 549 
Hiperatividade 
adrenergica 588 
do sistema GABA 1040 
Hiperbilirrubinemia 382 
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Hipercalcemia 30, 297, 1213 
Hipercalemia 651, 952 
Hipercapnia 144, 690, 694 
Hiperfosfatemia 651 
Hiperglicemia 1174 
Hipermagnesemia 651 
Hipernatremia 28 
Hiperosmolaridade 1183 
Hiperparatireoidismo 297, 1214 
Hiperpigmentaqao 1026 
Hiper-responsividade das vias ae- 
reas 690 

Hipersensibilidade 
a drogas 861 

e slndrome do seio carotideo 
353 

Hipertensao acelerada-maligna 
476, 478 

Hipertensao arterial sistemica 
773 

exame fisico 464 
historia 464 

Hipertensao portal 1039, 1071 
Hipertensao pulmonar 364 
Hipertermia 304, 601 
maligna 306 
Hiperuricemia 435 
Hiperventilaqao 970 
Hipoalbuminemia 1213 
Hipoatividade 589 
Hipocalcemia 30,651 
Hipocalemia 952 

altera^oes eletrocardiograficas 
1191 

causas 1190 
complicates 1194 
manifesta^oes clinicas 1191 
tratamento 1194 
Hipoglicemia 270, 600 

pancreatogena nao insulinoma 
1227 

pos-prandial idiopatica ou fun- 
cional 1227 
de repeti^ao 1224 
Hiponatremia 1269 

hipotonica hipovolemica 1174 
Hipoparatireoidismo 1205 
Hipoperfusao 470 
Hipoplasia dentaria 1206 


Hipotensao 189 
ortostatica 351, 355 
Hipotermia 224, 601, 1265 
Hipotermia acidental 
causas 270 
classificaqao 269 
diagnostico 272 
diagnostico diferencial 273 
Hipotireoidismo 270, 1175, 1265 
Hipoventilaqao 147 
Hipoxemia 144,211,223 
Hipoxia 690 
Histamina 263 
Holter 347 
Home care 857 
H. pylori 1069 

I 

Ibuprofeno 412 
Ictericia 382, 225 
Idosos 30, 282, 1283 
Imunofluorescencia direta do es- 
carro 707 

Imunoglobulina 1128 
intravenosa 955 
Indicates de intubai;ao 156 
Indicates de VNI 153 
Indice de Cormack-Lehane 119 
Indice de Mallampati 118 
Indice de severidade da pneumo¬ 
nia 709 
Infarto 736 

agudo do miocardio 503, 768 
de ventriculo direito 828 
do miocardio 799 
migranoso 414 
Infeajao(oes) 677 
adrenocortical 1019 
bacterianas 690 
cutanea 225 
de trato urinario 985 
doSNC 909,931 
fungicas 363 
metastatica 861 
nosocomiais 861 
oculares 1312 
orbitarias 1315 
pelo HIV 410 
perivalvulares 860 


pulmonares 363 
tropicais 224 
viral 677 

Inibidores da ECA 789 
Inibidores do sistema renina-angio- 
tensina-aldosterona 823 
Inibidores dos receptores Ilb-IIIa 
plaquetarios 785 
Injuria renal aguda 642 
Inotropismo 92 
Inseticidas 616 
Inspeqao 374 
anal 1093 

Insuficiencia adrenal 270, 297, 
1175, 1244 

Insuficiencia aortica aguda 331 
Insuficiencia cardiaca 318, 320, 
477, 486, 692, 827 
causas 489 
descompensaipao 489 
descompensada 165, 680 
diagnostico diferencial 496 
escore de risco para mortalida- 
de 493 

objetivos terapeuticos 497 
preditores de mortalidade 491 
Insuficiencia cardiovascular 282 
Insuficiencia renal 478 
aguda 1272 

Insuficiencia respiratoria 93,211, 
599 

aguda 141 
Insulina 27, 824 
Insulinoterapia 1237 
Interferon-y 531, 535 
Intermaqao 312 
Interna^ao hospitalar 696 
International Association for the 
Study of Pain 280 
Intervenqao coronariana percuta- 
nea 813 

Intoxicates 952 
agudas 6, 605 
porlitio 618 
Intuba^ao 683 

de sequencia rapida 104 
nasotraqueal 120 
orotraqueal 76, 104, 367, 683, 
696 



fndice remissive) 1369 


retrograda 123 
Iodeto de potassio 1258 
Iodoquinol 548 
Ipratropio 681 
IRpA 

do tipo II ou hipercapnica 142 
do tipo I ou hipoxemica 142 
Irrigaqao intestinal 594 
Isquemia 

do miocardio 736 
medular 331 
mesenterica 331 
miocardica 328, 477, 771 

K 

Kingella kingae 852 

L 

Labetalol 473 
Labirintite 422 
Labirinto 422 
Lactato 93 

Lactobacillus reuteri 549 
Lactobacillus rhamnosus 549 
Lactulose 1044, 1045 
Laparoscopia 516 
Laringoscopio 106 
Lavagem gastrica 593 
LCR 935 

Legionella pneumophila 701, 708 
LEMP 909 
Leptospira 1006 
Leptospirose 397, 1006 
Lesao aguda de orgaos-alvo 463 
Lesao de Dieulafoy 1070 
Lesao endotelial 221,476 
Lesao espinhal 987 
Lesoes vestibulares 421 
Leucemias 364 
Lidocalna 76, 614 
intranasal 415 
Ligamento de Treitz 1069 
Linezolide 703 
Linfoma 909 

nao Hodgkin 1159 
primario 912 
Linha pleural 170 
Linhas B 172 
Lipase 375 


Llquido cefalorraquidiano 965 
Llquido pericardico 844 
Llquido pleural 533 
Llquido sinovial 440 
Liquor 1179 
Lise 

celular 1198 
tumoral 1198 
Litiase ureteral 1293 
Litio 618 

Lombalgia 448, 477 
Loperamida 549, 1021 
Lorazepam 611 
Loxapina 622 

Lupus eritematoso sistemico 364 

M 

Macicez movel 512 
Magnesio 570 
Malaria 389 
Manganes 1040 
Mania 1324 
Manifestai;6es 

hematologicas 1116 
musculoesqueleticas 851 
neurologicas 1115 
reumatologicas em pacientes 
comHIV/SIDA 928 
Manitol 970, 1200, 1277 
Manobra de Dix-Hallpike 428 
Manobra de Epley 430 
Manobra de posicionamento late¬ 
ral 428 

Manobra de Semont 431 
Manobra dos olhos de boneca 250 
Manobra oculo-vestibular 250 
Manobras de suporte avanqado de 
vida 74 
choque 75 

Manobras de suporte basico de 
vida 70 
Ma perfusao 92 
Marburg 1016 
Marcadores 

de hemolise 465, 477 
de lesao miocardica 493 
de necrose do miocardio 334, 
465, 477 

Marca-passo provisorio (MPP) 762 


transcutaneo 738 
transvenoso 739 
Mascara 
facial 153 
laringea 120 
Mastoidite 422 
Maus-tratos 1289 
Meclizina 424 

Medical Research Council 316 
Medicamentos antissecretores 549 
Medidas de oxigenaqao 157 
Melena 1091 
Meningite (s) 

asseptica 669, 910 
bacterianas 914 
bacterianas agudas 934 
criptococica 913 
virais 935 
Meningoencefalite 
herpetica 941 
viral 914 
Meperidina 623 

Mesilato de dihidroergotamina 413 
Metanol 619 

Metastase intramedular 1164 
Metilprednisolona 682, 695 
Metilxantinas 682, 696 
Metoclopramida 412, 549 
Metoprolol 466, 473 
Metronidazol 548, 981, 1045 
Mialgias 1020 

Midazolam 286, 290, 581, 748, 
981 

Mielite transversa 669, 951 
Mielograma 1126 
Mielopatias 910 
Migranea 401,403,411 
Miocardiopatia hipertrofica 330 
Mioglobina 335 
Mioinositol 1040 
Miomauterino 1339 
Miopatias inflamatorias 952 
Mobitz I 730 
Mobitz II 731 
Modos ventilatorios 158 
Molestia inflamatoria pelvica agu¬ 
da 1334 

Monoartrite aguda 435 
Monoxido de carbono 621 
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Morfina 281, 283, 286, 466, 501, 
623, 788, 822 
Morte encefalica 255 
Motricidade ocular extrinseca 249 
M.O.V. 90 
Mucoliticos 696 
Musculatura acessoria 94 
Mycoplasma pneumoniae 701 

N 

N-acetilcistelna 606 
Na+corrigido 1175 
Naloxona 76, 285, 623 
Naproxeno 412 
Naratriptano 412 
Nausea 295, 373 

Necrolise epidermica toxica 1357 
Necrose 1019 
fibrinoide 476 
Nefrolitiase 1216 
Nefropatia associada ao HIV 927 
Nefrostomia 1294 
Neomicina 1045 
Neoplasia(s) 362, 410, 534 
malignas 1159 
Nesiritide 502 
Neurite 

optica 1302 
vestibular 422 
Neurolepticos 570, 622 
Neuronite vestibular 297 
Neuropatias 

metabolicas 951 
perifericas 910 
toxicas 951 

Neurotoxoplasmose 911 
Neurotuberculose 913, 935, 942 
Neutropenia febril 1102 
Nicardipina 473 
Nistagmo 421 

horizonto-rotatorio 423 
vertical 426 
Nitratos 500, 787 
sublingual 334 

Nitroglicerina 466, 473, 614, 820 
Nitroprussiato de sodio 471, 478, 
483, 500, 614 

Nivel de consciencia 97, 245 
Nodulo da irma Mary Joseph 513 


Noradrenalina 232 
Norwalk 544 
Nucleo vestibular 422 

O 

Obstruc;ao de vias aereas superio- 
res 680 

Oclusao de ostio coronariano 800 
Olanzapina 622 
Oliguria 224, 1141 
Onda de Osborn 273 
Opioides 413, 623 
Organofosforados 616 
Osmolalidade 
plasmatica 1176 
urinaria 1176 
Osteodistrofia hepatica 398 
Otolitos 427 
Oxigenai;ao 95 
Oxigenio 415, 694 
Oximetria de pulso 493 

P 

Paciente grave 88 
Pacientes com dispneia e doenqa 
terminal 322 

Padrao 
motor 245 
respiratorio 245 
Palpaijao 374 

Panbronquiolite difusa 692 
Papiledema 477, 1308 
Paracentese 513 
diagnostica 1043 
Paracetamol 282, 396, 590, 605, 
1027 

Paracoccidioidomicose 1245 
Parada cardiorrespiratoria 69,187, 
264, 599 
Paralisia 

da picada do carrapato 951 
flacida aguda 946 
Parametros do respirador 685 
Paroxetina 610 
PCR na hipotermia 276 
Peak flow 680 
Pele 262 

e mucosas 374 
Penicilina 47, 981 


Pentobarbital 581 
Peptideo 
C 1223 

natriuretico cerebral 320, 467, 
494 

Percussao 374 
Perda visual subita 1299 
Perfil lipidico 808 
Pericardiocentese 842 
Pericardite 330, 838, 860 
Peri-hepatite 375 
Peritonite bacteriana espontanea 
1059, 1081 

fatores predisponentes 1061 
Peritonite tuberculosa 518 
Pesquisa de BAAR e cultura de 
micobacterias 707 
Pesquisa de leucocitos 543 
Pesquisa de Pneumocystis jiroveci 
707 

Pesquisa do reflexo vestibulo- 
-ocular 423 

Pesquisa do tono muscular 252 
Petequias 1018, 225 
Pico de fluxo 680 
Pielonefrite 988, 1293 
Pimozida 622 
Piparote 512 

Plaquetopenia 1124, 1138 
Plasmaferese 955 
Pletora 691 
Pleurite 
lupica 536 
reumatoide 536 
Pneumococo 701, 705 

resistente a macrolideos 704 
Pneumocystis 916 
Pneumonia 

adquirida na comunidade 700 
bacteriana 917 
bacteriana aspirativa 716 
eosinofilica 680 

Pneumonite quimica aspirativa 716 
Pneumotorax 174 
espontaneo 331 
Polarizante 612 
Poliangiite microscopica 665 
Poliartralgia 1026 
Poligono de Willis 962 
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Polineuropatia do doente critico 
953 

Polineuropatias 948 
Ponto de McBurney 374 
Porfiria 40 
PORT 709 
Pos-carga 488 

Positividade da citologia oncotica 
532 

Potassio 549, 570 
Pralidoxima 617 
Prasugrel 783 
Pre-carga 488 
Prednisona 682, 695 
Pressao positiva no final da expi- 
ra^ao (PEEP) 142 
Priapismo 1116 
Probabilidade pre-teste 884 
Probioticos 549 

Procedimentos (SAP) no serviqo 
de emergencia 283 
Processo inflamatorio durante a 
exacerbaqao 690 

Prolongamento do intervalo QRS 
598 

Propofol 287, 581, 683, 748 
Propranolol 473 
Protelna C ativada 1022 
humana recombinante 235 
Provas de fun<;ao pulmonar 321, 
691 

Prurido 398, 1135 
Pseudocrises hipertensivas 463, 
471 

Pseudo-hipercalemia 1197 
Pseudo-hiponatremia 1173 
Pseudo-hipoparatireoidismo 1205 
Pseudomonas 701 
Psicose 
aguda 558 
de Korsakoff 558 
lupica 669 

Psoriase pustulosa 1351 
PTH 1203, 1208 
PTHrp 1214 
Pulsoterapia 1128 
Pun^ao 136 
liquorica 253, 465, 478 
Pupilas e fundo de olho 245, 246 


Purpura 225, 1125 
Purpura fulminante 1350 
Purpura trombocitopenica imu- 
nologica 1124 

tratamento emergencial 1129 
Purpura trombocitopenica trom- 
botica 482 

Pustulose exantematica aguda 1356 

Q 

Quadro 

cardiovascular 465 
neurologico agudo 465 
hemolitico 1198 

Quebra da barreira hematoence- 
falica 481 
Quedas 1289 
Quetamina 286, 683 
Quimioterapia 301 
citotoxica 1102 
Quinolonas 550, 1064 
respiratorias 703 
Quinupristin/dalfopristin 703 

R 

Rabdomiolise 1198 
Racecadotril 549 
Radiografia 

apos a toracocentese 530 
de torax 336, 364, 493, 528,678, 
691, 705 
simples 376 
Rasburicase 1155 
Rash 225 

Reaqao adversa medicamentosa 
1286 

Reaqao em cadeia da polimerase 
535, 707 

Reaqao febril nao hemolitica 1133, 
1144 

Reaqao hemolitica aguda 1140 
Reaqoes alergicas 1133 
Reaqoes transfusionais 1133,1134 
Reaquecimento externo passivo 
275 

Rebaixamento do nivel de consci¬ 
ence 600,1235 
Receptores 

muscarinicos 616 


nicotinicos 616 
Recrutamento alveolar 162 
Reflexo(s) 

corneo-palpebral 251 
fotomotor 246 

patologico de preensao palmar 
252 

pupilares 1298 
vagal 736 

vestibulo-ocular 423 
Regiao dorsal 374 
Reidrata^ao 548 
Reposiqao de potassio 1237 
Respirai;ao de Kusmaull 1234 
Ressangramento 971, 1074 
Ressuscitaqao 1073 
Ressuscitaqao cardiopulmonar 4, 
69 

vias aereas 72 
Ressuscitaqao volemica 204 
Reten^ao de C0 2 690 
Retinopatia de Keith-Wagener 477 
Revascularizai;ao 503 
Rigidez abdominal 1060 
involuntaria 374 
voluntaria 374 
Rigidez de nuca 410 
Risco de mielinolise pontina cen¬ 
tral 1178 
Risperidona 622 
Rizatriptano 412 
Rosuvastatina 789 
Rotavirus 544 
rt-PA 969 
Ruptura 

de aneurismas saculares 962 
de esofago 332 
de vasos 331 

S 

Saccharomyces boulardii 549 
Sala de emergencia 471 
Salbutamol 681, 693 
Salicilatos 624, 636 
Salmonella sp 545 
SAMU 89 

Sangramento 38, 1020 
gastrintestinal 1061 
oculto 1091 
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vaginal 1338 
Sarcoidose 537, 1216 
Sarcoma de Kaposi 363, 928 
Saturaqao arterial de oxigenio 678 
S. aureus 547 
Secnidazol 548 
Sedaipao 970 

niveis de sedaqao 279 
nivel de consciencia 279 
objetivos 283 
precauqoes 284 
Seio costofrenico 528 
Semicirculos de Skoda 512 
Sepse 218, 1140 
Sertralina 610 
Shigella sp 544 
Shunts 147 

portossistemicos 1040 
Sida 534 

Simpaticomimeticos 613 
Sinais neurologicos presentes 410 
Sinai de Babinski 252 
Sinai de Brudzinski 934 
Sinai de Giordano 1292 
Sinai de Kernig 934 
Sinai de Kussmaul 513 
Sinai de Murphy 374, 398 
Sinai de Trosseau 1206 
Sinai do deslizamento 170 
Sinai do morcego 170 
Sincope 262, 343, 349 
cardiaca 354 
idiopatica 345 
reflexa 354 
recorrente 347 
Sindrome anticolinergica 588 
Sindrome asfixiante 589 
Sindrome classica de Guillain- 
-Barre 949 

Sindrome colinergica 588 
Sindrome convulsiva 589 
Sindrome coronariana aguda 478, 
768 

Sindrome coronariana aguda com 
eleva^ao de segmento ST 
798 

Sindrome da resposta inflamato- 
ria sistemica 219 


Sindrome da veia cava superior 
1159 

Sindrome de abstinencia 590,611 
alcoolica 565 
Sindrome de Brugada 355 
Sindrome de Budd-Chiari 520 
Sindrome de Churg-Strauss 536, 
664 

Sindrome de Eaton-Lambert 955 
Sindrome de Fitz-Hugh Curtis 375 
Sindrome de Goodpasture 364 
Sindrome de Guillain-Barre 946 
Sindrome de hipersensibilidade a 
droga 1358 

Sindrome de lise tumoral 1150 
Sindrome de Miller-Fisher 949 
Sindrome de Mirizzi 397 
Sindrome de Reye 1027 
Sindrome de secre^ao inapropria- 
da do hormonio antidiu- 
retico 1173 

Sindrome de Sjogren 536 
Sindrome de Stevens-Johnson 1357 
Sindrome de Wiskott-Aldrich 1127 
Sindrome dissociativa 588 
Sindrome do desconforto respira- 
torio agudo (SDRA) 165, 
186 

Sindrome do eutireoidiano 1267 
Sindrome do QT longo 355 
Sindrome do seio carotideo 347 
Sindrome hepatorrenal 1049 
diagnostico 1051 
tipo 1 1049 
tipo 2 1049 

Sindrome intermediaria ou tipo II 
617 

Sindrome neuroleptica maligna 
306, 478, 1327 

Sindromes coronarianas agudas 
466, 598 

Sindromes de abstinencia 478 
Sindromes de aspiraqao pulmonar 
716 

Sindromes de desmielinizaqao os- 
motica 1179 

Sindrome serotoninergica 306, 
1327 

Sindromes intersticio-alveolares 173 


Sindrome vestibular central 425 
Sindrome vestibular periferica 422 
Sintomas 
aurais 407 
gastrintestinais 1255 
Sistema de emergencia 71 
Sistema nervoso central 666, 
1266 

Sistema vestibular 422 
Sobrecarga circulatoria associada 
atransfusao 1144 
Sociedade Internacional de Cefa- 
leia 401 

Sodio urinario 1174 
SOFA 228 

Sofrimento tecidual 470 
Solu^ao 

de Lugol 1258 
polarizante 613 
Sonda 

nasogastrica 1074 
vesical 992 
Sopros cardiacos 850 
Sorbitol 1200 
Sorcal 1200 
Sorologias 707 
SSIADH 1177 
Suicidio 1325 
Sulfato 

de magnesio 682 
de zinco 1046 
Sumatriptano 412,415 
Suporteavam;adodevida2010 79 
Suporte ventilatorio invasivo 156 
Surto psicotico 1324 

T 

Tabagismo 690, 773 
Tamponamento 
cardiaco 181 
pericardico 838 
Tansolusina 1294 
Taquiarritmias 745 
Taquicardia 223, 745, 1254 
ventricular 75, 354 
ventricular monomorfica 598 
ventricular polimorfica 599 
Tecnicas de reaquecimento 274 
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Telangiectasia hemorragica here¬ 
ditaria 364 
Tenoxicam 281, 413 
Teofilina 625 
Terapia 

antibiotica 859 
de reposiipao via oral 548 
Terbutalina 681 
Terlipressina 1054 
Territorio 

carotideo 963 
vertebrobasilar 963 
Teste de esfor$o 336 
Tetano 977 
Tetraciclicos 609 
Tetracloreto de carbono 590 
Tiamina 570 
Ticagrelor 783 
Tilt-table test 345, 347 
Tinidazol 548 
TIPS 1082 

Tireotoxicose 1192, 1253, 1254 
classica 1257 
TNF-a 690 
Tomografia 
abdominal 516 
computadorizada 365, 376 
computadorizada de cranio 253 
computadorizada de torax 691 
de cranio 465, 478, 482 
de torax 321, 336, 367, 528, 707, 
916 

helicoidal 469 
multidetector de torax 888 
Tontura 262, 420 
Tonus vestibular 422 
Toque retal 1093 
Toracocentese 170, 528 
diagnostica 707 
Tosse 1020 

Toxina do Clostridium difficile 543 

Toxoplasmose 909 

TRALI 1134,1143 

Tramadol 283 

Transdutor 

curvilinear 170 
linear 133, 170 
setorial 179 

Transforma^ao hemorragica 969 


Transfusao 1073 
de plaquetas 1130 
sanguinea 1133 
Transplante 

de medula ossea 364 
hepatico 1053 

Transtorno psiquiatrico 1175 
Traqueostomia 123 
Tratamento da dor 281 
Tratamento da hemorragia intra- 
parenquimatosa 970 
Tratamento da pressao arterial 967 
Tratamento trombolltico intrave- 
noso 967 

Tratamento trombolltico por via 
intra-arterial 969 
Trauma 363 

oculo-orbitario 1316 
orbitario 1318 
Tricomoniase 1333 
Triglicerides 533 
Triptanos 412 
Triptase 263 
Trombocitopenia 925 
gestacional 1127 
Tromboembolismo 
pulmonar 186, 364 
venoso 866 
Trombolise 815 
intravenosa 968 
Trombollticos 816 
Trombose 
arterial 880 
de grandes vasos 961 
de pequenas arterias 961 
Trombos em microcircula^ao 476 
Trombose venosa 878 
profunda 866 

Troponinas 334, 769, 777, 798, 
807, 889 
TSH 1177 

Tuberculose 363, 527, 534, 1245 
pleural 532 
pulmonar 919 
Tumor carcinoide 680 
bronquico 363 


U 

Ulcera(s) 1079 


de extremidades 1117 
orais 1026 
peptica 332 

Ultrassom 131,516,528 
abdominal 376 
de torax 170, 707 
de veias de membros inferiores 
889 

para guiar a toracocentese 529 
Unidade de terapia intensiva 697 
Ureia 533, 649 
Uremia 297, 478 
Urgencias hipertensivas 463 
Urina tipo 1 375 
Urticaria 1135 
aguda 1356 
Utriculo 427 
Uveites 1301 

V 

Vaginose bacteriana 1332 
Valva nativa 854 
Valvula 
nativa 859 
prostetica 859 
Vancomicina 548, 703 
Variaqao da glicemia 1175 
Varizes gastricas 1083 
Vasculite 800 

de hipersensibilidade 665 
sistemica 680 

Vasoconstri^ao arterial pulmonar 
690 

Vasoespasmo 971 
Vasopressina 76, 77 
Vasopressores 503 
V. cholerae 543 
Venlafaxina 610 
Ventila^ao 93 
invasiva 156 
mecanica 696, 695, 503 
nao invasiva 153, 685, 695 
transtraqueal 122 
Vertigem 420 

posicional paroxistica benigna 
422, 427 

rotatoria 421, 427 
Vias aereas 94, 104, 263 
Vias infragloticas 122 
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Videotoracoscopia com biopsia 
Violencia sexual 1343 
Virus Chikungunya 1024 
Virus Ebola 1016 
Virus H1N1 1029 
Vitaminas 
B6 618 
D 1204 


535 lipossoluveis 398 
Volemia 185 
normal 1175 
Volume 

corrente 158 
residual 690 

Vomitos 295, 373, 549, 1020 


Y 

Yersinia enterocolitica 545 

Z 

Zolmitriptano 412 



Miniatlas 

Colorido 



Figura I Infarto agudo do miocardio de parede inferior com extensao para a parede dorsal e para o 
ventrfculo direito. 



Figura 2 Infarto agudo do miocardio de parede inferior e dorsal com acometimento de ventrfculo direito 
(derivagoes direitas com supra ST em V3R e V4R). 
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Figura 3 Infarto agudo do miocardio em parede anterolateral. 



Figura 4 Infarto agudo do miocardio inferodorsal em evolugao. 
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Figura 5 Fibrilagao atrial com resposta ventricular elevada. Taquicardia supraventricular com ritmo irregu¬ 
lar e ausencia de ondas P. 
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Figura 6 Flutter atrial com bloqueio atrioventricular 2:1. Taquicardia supraventricular com ritmo regular e 
atividade atrial presente. A frequencia cardiaca e de 160 bpm. 



Figura 7 Taquicardia atrial repetitiva. Ritmo sinusal de base com periodos de taquicardia supraventricular 
com ritmo irregular e ondas P ectopicas. 



Figura 8 Taquicardia juncional. 
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Figura 9 Taquicardia por reentrada nodal. 



Figura 10 ECG normal apos reversao da taquicardia paroxistica. 



Figura I I Taquicardia paroxistica da sfndrome de Wolff-Parkinson-White. 
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Figura 12 ECG da sindrome de Wolff-Parkinson-White. 



Figura 13 Taquicardia ventricular monomorfica. 



Figura 14 ECG com infarto do miocardio previo apos reversao de taquicardia ventricular. 
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Figura 16 Bradiarritmia sinusal e dissociaqao atrioventricular. 
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Figura 17 Sfndrome bradicardia-taquicardia. 
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Figura 19 Bloqueio atrioventricular do 2° grau tipo Mobitz II intermitente. 



Figura 20 Bloqueio atrioventricular total. 
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Figura 21 Bloqueio atrioventricular total - D2 longo. 




Figura 23 Hiperpotassemia muito acentuada. 
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Figura 24 ECG de paciente hipertenso e diabetico apos dialise. 



Figura 25 Hipopotassemia. 
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Figura 27 Hipocalcemia em paciente com insuficiencia renal cronica. 



Figura 28 Hipercalcemia. 



Figura 29 Apos correjao de hipercalcemia. 
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Figura 34 Hipotermia. 



Figura 36 Varizes de esofago. 
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Figura 37 Varizes de esofago. 



Figura 39 Celulite. 


Figura 40 Vasculite de polpas digitais. 



Figura 41 Vasculite de polpa digital. 



Figura 38 Baqueteamento digital. 




Figura 42 Gota. 
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Figura 43 Pioderma gangrenoso. 

Figura 44 Vasculite de membros inferiores. 




Figura 45 Vasculite com necrose de membros 
inferiores. 


Figura 46 Celulite extensa. 
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Figura 49 Dermatite ocre. 



Figura 51 Urticaria aguda - placas eritematoede- 
matosas no tronco. 



Figura 53 Eczema de fotossensibilidade - obser- 
var que os locais em que a paciente usava alianqa 
e relogio, poupados da radiaqao solar, nao foram 
acometidos. 



Figura 50 Exantema medicamentoso - maculas e 
papulas difusas de distribuiqao simetrica no tronco 
e nos membros superiores e inferiores. 



Figura 52 Eczema de fotossensibilidade - erite- 
ma, descamaqao e liquenificaqao nas areas fotoex- 
postas, poupando as areas cobertas pelas roupas. 



Figura 54 Pustulose exantematica aguda - lesoes 
pustulosas sobre base eritematosa viva, na coxa. 
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Figura 55 Erup^ao fixa medicamentosa - macula 
violacea na face posterior da coxa. 



Figura 56 Eritema polimorfo - lesao tfpica deno- 
minada “lesao em alvo”. Eritema com veslcula 
central, centra deprimido, purpurico. Notar a pre- 
senga de tres zonas concentricas formando a lesao. 



Figura 57 Necrolise epidermica toxica. Descola- 
mento extenso da epiderme. 



Figura 59 Gengivoestomatite herpetica extensa. 



Figura 58 Hipertireoidismo (doenga de Graves), 



Figura 60 Sfndrome de Stevens Johnson. Aco- 
metimento da mucosa oral. 
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Figura 61 Sindrome de hipersensibilidade a 
droga (DRESS) - lesoes cutaneas semelhantes a 
um quadra exantematico medicamentoso, mas 
com acometimento de um ou mais sistemas. 



Figura 64 Penfigoide bolhoso. Bolhas tensas e 
grandes, preenchidas por conteudo seroso sobre 
pele eritematosa, na regiao axilar direita. 



Figura 62 Psoriase pustulosa. Pustulas sobre uma 
base eritematosa, confluentes, formando lagos de 
secreqao purulenta. 



Figura 63 Penfigo foliaceo. Bolhas superficiais 
que se rompem facilmente, gerando areas erosa- 
das, na porqao superior do tronco. 



Figura 65 Purpura fulminante - areas extensas 
de purpuras, que correspondem a necrose hemor- 
ragica, aleatoriamente distribuidas pelo tegumento. 
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Figura 68 Pneumopericardio. 



Figura 70 Volumoso derrame pleural. 
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Figura 72 Tomografia helicoidal de torax com 
dissecgao de aorta. 



Figura 74 DPOC - aspecto tomografico. 



Figura 76 DPOC grave no perfil. 



Figura 73 Tomografia helicoidal de torax com 
flap na aorta e clara diferenciagao entre falsa e 
verdadeira luz. 



Figura 75 DPOC grave na radiografia. 



Figura 77 Edema pulmonar cardiogenico. 
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Figura 81 Calculo pielico. 
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Figura 82 Radiografia de paciente com pneu¬ 
monia por H I N I com 7 dias de sintomas, Figura 83 Tomografia: infiltrado (padrao vidro 

fosco), consolidagao e areas de parenquima normal. 




Figura 84 Aspecto radiologico da SARA - infil¬ 
trado alveolar, difuso e bilateral; note que a area 
cardiaca e normal. 



Figura 85 Aspecto tomografico da SARA - infil¬ 
trado alveolar, difuso e bilateral. 
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Figura 86 AVC isquemico. 
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Figura 87 Abscessos cerebrais. 
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Figura 89 Hemorragia subaracnoidea. 


Figura 90 Mielinolise pontina. 


Figura 88 Hemorragia intraparenquimatosa. 
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Figura 91 Toxoplasmose. 



Figura 92 Pneumocistose com pneumotorax. Figura 93 Pneumocistose. 
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Figura 94 Pneumonia no lobo medio do pulmao 
esquerdo. 



Figura 96 Pneumonia no lobo superior direito. 



Figura 98 Pneumotorax. 



Figura 95 Pneumonia no lobo superior direito. 



Figura 97 Pneumotorax extenso. 



Figura 99 Intoxicaqao aguda - radiografia de 
abdome mostrando multiplas imagens radiopacas. 
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Figura 100 Total de 35 capsulas de cocafna inge- 
ridas (trafico de drogas). 



Figura 101 Atelectasia e elevagao de cupula 
direita. 



Figura 105 Atelectasia do pulmao direito. 
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Figura 106 Tuberculose. 



Figura 107 Hidropneumotorax. 



Figura 108 Derrame pleural. 


Figura 109 Pneumonia extensa. 




Figura I 10 Uveite anterior - a hiperemia e prin 
cipalmente perilimbica. 



Figura I I I Queimadura quimica - dobras cor- 
neanas e isquemia do limbo, de aspecto esbran- 
quigado. 
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Figura I 13 Retinopatia hiper- 
tensiva grau IV - exsudatos algo- 
donosos, exsudatos duros macu- 
lares e borramento do disco 
optico. 



Figura I 14 Perfuraqao ocular 
- trauma penetrante bilateral em 
acidente automobilfstico. 



Figura 115 Oclusao de ramo arterial - retina Figura 116 Neuropatia optica isquemica anterior- 
palida na distribuiqao do ramo temporal superior. borramento e hemorragias de disco. 
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Figura I 17 Leucocoria - crianga com retino¬ 
blastoma. 



Figura I 18 Hemorragia vitrea - trauma perfu- 
rante com projetil, porta de entrada escleral com 
hemorragia vitrea densa. 




Figura I 19 Esclerite anterior - hiperemia loca- Figura 120 Descolamento de retina regmatoge 
lizada. nico - dobras da retina. 



Figura 121 Corpo estranho ocular - ponto 
justalimbar correspondendo a grande corpo 
estranho inserido no globo. 



Figura 122 Conjuntivite - pseudomembranas 
em tarso superior e inferior em conjuntivite de 
longa duragao. 



Figura 123 Corpo estranho no tarso - evidencia- 
do a eversao do tarso superior. 
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Figura 124 Celulite orbitaria - apos endoftalmite. 



Figura 125 Hifema traumatico - edema de cor¬ 
nea e hifema apos trauma ocular contuso. 



Figura 126 Oclusao de veia central - ingurgi- 
tamento venoso e hemorragias na OVCR nao 
isquemica. 
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